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I. 

Ueber  das  „intennittirende  Hinken"  nnd  andere  nervöse 
Störungen  in  Folge  von  Gefiteserkranknngen. 

Von 

W.  Erb, 

Heidelberg. 

Vor  fast  30  Jahren,  im  Mai  1869,  in  den  Anfängen  meiner  Praxis, 
wurde  mir  ein  40jähriger  Herr  aus  Russland  wegen  angeblicher 
«Ischias^  zur  galvanischen  Behandlung  überwiesen;  der  Kranke  klagte 
über  Schmerzen  im  rechten  Bein,  besonders  in  Wade  und  Fuss  und 
hatte  ausserdem  in  ausgesprochener  Weise  das,  was  man  damals  eine 
„vasomotorische  Neurose"  nannte,  local  am  rechten  Fuss:  wechselnde 
Röthe  und  Cyanose  desselben.  Abschuppung  an  den  Zeben.  Der  Fall 
war  mir  nicht  recht  klar,  bis  ich  nach  einiger  Zeit  entdeckte,  dass  der 
Puls  in  der  rechten  Art.  pediaea,  tibialis  postica  und  poplitea  fehlte, 
in  der  Femoralis  dagegen  normal  erschien.  Ich  vermuthete  eine  Obli- 
toration  der  genannten  Arterien;  die  galvanische  Behandlung  blieb 
ziemlich  fruchtlos  und  erst  nach  längerer  Zeit  erfuhr  ich,  dass  der 
Kranke  wegen  Gangrän  des  rechten  Fusses  amputirt  werden  musste 
und  dass  man  eine  völlige  Obliteration  (Thrombose?)  der  Femoralis 
und  Poplitea  gefunden  habe.  Ueber  das  weitere  Schicksal  des  Kranken 
wurde  mir  nichts  bekannt. 

Aber  der  Fall  hatte  mir  tiefen  Eindruck  gemacht  und  ich  habe 
seitdem  in  vielen  Fällen,  welche  etwas  ungewöhnliche  Symptome  von 
Gehstörung,  Schmerzen,  vasomotorischen  Störungen  darboten  und  sich 
nicht  in  die  gewöhnlichen  Kategorien  von  peripheren  oder  spinalen 
Erkrankungen  einfügen  lassen  wollten,  nach  Veränderungen  der  Fuss- 
arterien,  nach  dem  Vorhandensein  oder  Fehlen  ihrer  Pulsation  geforscht, 
und  auch  in  einer  gewissen  Zahl  von  Fällen  dieselben  nachweisen 
können. 

Es  stellte  sich  heraus,  dass  offenbar  ^rterienerknmkungeu,  Ver- 
engerungen und  Obliterationen  der  Fussarterien  —  oft  luiiije  schon, 
ehe  sie  zu  dem  typischen  Bilde  der  spontanen  Gangrän  führen  — 
allerlei  nervöse  und  zum  Theil  recht  auffallende  Symptome  darbieten, 
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welche  häufig  verkannt  und  die  Ursache  von  irrthümlichen  Diagnosen 
und  unrichtiger  Behandlung  werden. 

Neben  einigen  anderen  Fällen,  die  ich  unten  anfÄhren  will,  war 
es  besonders  ein  Brüderpaar,  wieder  aus  Russland,  bei  welchem  ich 
in  den  letzten  Jahren  solche  Symptomenbilder  beobachtete  und  zugleich 
das  Fehlen  der  Fussarterienpulse  constatirte;  es  sind  dies  dieselben 
beiden  Fälle,  die  Goldflam^)  vor  nicht  langer  Zeit  beschrieben  hat 
und  auf  die  ich  weiter  unten  ausführlicher  zurückkomme.  Dadurch 
wurde  meine  Aufmerksamkeit  für  diese  Dinge  mehr  und  mehr  ge- 
schärft, um  so  mehr,  als  mir  die  früheren  Arbeiten  und  Mittheilungen 
Charcot's  über  die  ,,Claudication  intermitteute''  und  ihre  Abhängig- 
keit von  Obliteration  der  Art.  iliaca  und  femoralis  nicht  entgangen 
waren. 

Im  letzten  Sommer  hatte  ich  nun  Gelegenheit,  einen  höchst  prä- 
gnanten Fall  dieser  Art,  einen  Typus  von  .intermittirendem  Hinken", 
mit  Fehlen  aller  Pulse  an  den  Fussarterien  und  ausgesprochenen  vaso- 
motorischen Störungen  zu  sehen  und  genauer  zu  beobachten.  Durch 
die  genaue  Verfolgung  dieser  Beobachtung  und  ihres  Verlaufs,  durch 
die  vorliegenden  ätiologischen  Momente  nicht  minder,  als  durch  das 
erzielte  therapeutische  Resultat  ist  der  Fall  im  höchsten  Grade  be- 
merkenswerth. 

Ich  theile  ihn  deshalb  ausführlich  mit,  um  dann  meine  eigenen 
weiteren  Beobachtungen,  sowie  eine  Anzahl  von  Fällen  aus  der  Literatur 
anzureihen,  aus  welchen  sich  dann  eine  übersichtliche  Gesammtdar- 
stellung  dieser  eigenartigen  und  gar  nicht  so  seltenen  Krankheitsformen 
ergeben  dürfte. 

Beobachtung  1. 

Herr  v.  S 54  Jahre  alt;   Jurist,   im  inilitärischen  Dienst;  con- 

snltirt  mich  zum  ersten  Male  am  21.  Juni  1897  unter  Vorleirung:  einer  sehr 
aust'ührliclien  und  genauen  Anamnese. 

Seine  Familienanamnese  bietet  nichts  von  Belang. 

lXi]0  InfVction  mit  Ulcus  iiiolle  und  P)Ubo. 

Is70  (im  P'eldzuir)  Ulcus  durum.  Exanthem,  Drüsenschwellungen, 
Halserschcinungen;  heilte  alles  ohne  besondere  Pjehandlung.  Erst  1872  eine 
gründliche  Schmier  cur  in  Aachen:  seitdem  keine  siiecifischo  I^ehandlung- 
mehr.  Auch  wurden  keinerlei  syjdiilitische  Symjttome  mehr  bemerkt,  ausser 
einem  in  dieser  Heziehung  fVai^lichen  Geschwür  an  der  Zun^'-e.  187(>  Heirath; 
3  gesunde  Kinder;  kein  Aboi'tus. 

Vor  langer  Zeit  und  nur  vorübergehend  ziiMulicher  Alkoholabusus; 
seit  vielen  Jahren  nur  miissiger  Alkolndirenuss  (IJier). 

1  (loldflam,  I'ober  iiitennittiremles  Hinken  Cljnulicatiou  intermittente 
CharcotN)  und  Arteriitis  (Ut  Beine,  Deutj^ch.  med.  Woch.  ls!ü.  Nr.  36. 
r>.  September. 
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Dagegen  hat  Pat.  stets  enorm  stark  geraucht  (bis  zn  20  Cigarren 
täglich!)  und  dies  Jahrzehnte  lang  fortgesetzt. 

Sehr  erhebliche  und  lange  fortgesetzte  Erkältnngsschädlichkeiten 
haben  eingewirkt;  Pat.  hat  von  1890 — 95  täglich  —  Sommer  und  Winter 
im  kalten  Badezimmer  —  kalte  Schenkelgüsse  mittels  eines  Schlanchs 
anf  die  Unterschenkel  angewendet,  „um  die  Venen  zu  verengern"  (!);  er  ist 
leidenschaftlicher  Fischer  und  hat  als  solcher  an  jährlich  mehr  als  60  Fisch- 
tagen täglich  viele  Stunden  (bis  10  und  12  Stunden)  vorzugsweise 
bei  schlechtem  Wetter  mit  ungenügend  bekleideten  Füssen  in 
kalten  (8 — 13^  E.)  Gebirgswässern  dem  „Fliegenfischen"  obgelegen, 
sich  absichtlich  und  rücksichtslos  Durchnässungen  ausgesetzt,  die 
nassen  Schuhe  und  Strümpfe  am  Körper  trocknen  lassen  und  mit  Vorliebe 
in  den  Gebirgswässern  (in  Oberbayern)  gebadet. 

Dazu  kamen  gelegentlidi  noch  Berufsüberanstrengungen. 

1880:  Neurasthenie  in  Folge  von  üeberarbeitung;  nach  2  Jahren 
geheilt  und  gesund  geblieben. 

1889:  angeblich  Phlebitis  an  beiden  Beinen  in  Folge  eines  regel- 
widrig angelegten  steifen  Verbandes;  wird  vollständig  geheilt;  zunächst 
kein  Rückfall;  es  bleiben  massig  erweiterte  Venen  zurück. 

1890 — 95  wirken  die  oben  erwähnten  Erkältungsschädlichkeiten  in 
besonders  hohem  Grade  ein;  Pat.  bemerkt  zwar  nach  anstrengenden 
Fischtouren,  dass  die  Beine  etwas  schwerer  wurden,  aber  nach 
kurzer  Buhe  auf  dem  Trocknen  verschwand  das  Gefühl  und  der 
Marsch  wurde  fortgesetzt. 

Im  Herbst  1895  kommt  aber  dies  schwere  Gefühl  in  den  Füssen 
häufig'er;  es  tritt  zuweilen  nach  kurzem  Gehen  ein  D ruck ge fühl  an  der 
äusseren  Seite  des  rechten  Unterschenkels  ein,  das  nach  kurzem  Stehen- 
bleiben aber  verschwindet.  Dieses  Druckgefühl  wird  im  December  1895 
schon  nach  kurzem  Gehen  lästiger,  stechend,  so  dass  Pat.  die 
Wiederkehr  der  Venenentzündung  fürchtet  und  sich  deshalb  6  Tage  zu 
Bett  legt;  dann  konnte  er  wieder  unbehindert  gehen. 

Im  Frühjahr  1896  wird  bemerkt,  dass  die  Füsse  nach  kurzem 
Gehen  schwier  er  und  müder  wurden  wie  sonst;  er  muss  seine  Gänge 
in  der  Stadt  beschränken  und  meistens  fahren. 

Anfang  Juni  1896  auf  einer  von  früh  4  Uhr  bis  Abends  6  Uhr 
dauernden  Fischtour  häufigere  Ermüdung,  wie  sonst,  die  jedoch  immer 
wieder  auf  die  kürzeste  Pause  im  Stehen  verschwindet. 

Vierzehn  Tage  später  —  also  Mitte  Juni  1896  —  tritt  plötzlich, 
nach  5  Minuten  Gehens  ein  heftiger  stechender  Schmerz  in  der  linken 
Wade  auf,  der  nach  einigen  Minuten  Stehens  wieder  schwindet. 

Von  diesem  Zeitpunkt  an  tritt  regelmässig  nach  5  Minuten  Gehens 
dieser  Schmerz  auf;  nach  kurzer  Pause  ist  er  verschwunden,  um  sich  dann 
pünktlich  nach  weiterem  5  Minuten  langem  Gehen  wieder  einzustellen. 
Auf  ärztliches  Anrathen  wird  das  Gehen  bis  zu  7 — 10  Minuten  forcirt, 
worauf  Wadenkrampf  und    „Bitzeln*'    an  den  linken  Zehen  eintritt. 

In  den  folgenden  beiden  Monaten  (Juli  und  August)  werden  feucht- 
warme Beinwickel  und  lltägige  Bettruhe  versucht;  daneben  macht  Pat. 
fortwährend  Gehversuche  mit  allen  erdenklichen  Abwechselungen;  der 
Schmerz  kommt  regelmässig  nach  5  ]\[inuteu,  naclidem  zuerst  die 
Sohlen    kalt  geworden;    die  zur  Erholung    nöthigen   Pausen    werden 
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immer  grösser.  —  In  der  Nacht  treten  zuweilen  kurze  Schmerzen  in 
den  linken  Zehen  auf;  beim  Herabhängen  der  Füsse  füllen  sich  die 
Zehen  rasch  mit  Blut  und  werden  blauroth,  mit  Kältegefühl;  der 
linke  Fuss  ist  auffallend  kitzlig  und  seine  Zehen  zeigen  Parästhesien 
(„Bitzeln")  beim  Gehen.  Nachts  treten  leichte  Wadenkrämpfe  und 
Krampf  in  den  Sohlen  ein.  —  Beim  Gehen  und  Stehen  schwellen  beide 
Ober-  und  Unterschenkel  massig  an  (wie  stets  seit  der  „Phlebitis")  und 
werden  roth,  nach  kurzem  Liegen  aber  werden  sie  wieder  weich  und  blass; 
eine  neue  Venenentzündung  war  demnach  ausgeschlossen,  und  Pat.  gerieth 
in  den  Verdacht,  dass  er  sich  seine  Beschwerden  einbilde. 

Von  September  bis  Ende  November  1896  werden  zuerst  15  warme 
Bäder  und  Jodkali  (45  g),  dann  kalte  Güsse  und  Halbbäder,  später  2 mal 
täglich  „Wassertreten**  und  Zimmerg3-mnastik  versucht;  dabei  verschlimmert 
sich  das  Leiden  fortwährend:  Pat.  geht  anfangs  täglich  unter  grossen 
Schmerzen  mit  unzähligen  Pausen  ca.  2  Stunden;  es  werden  immer  längere 
Erholungspausen  nothw^ endig.  —  Auf  ärztlichen  Rath  forcirt  er  dann 
das  Gehen  und  geht  mit  grösster  Erschöpfung  eine  Viertelstunde 
ununterbrochen;  ermattet  und  halb  ohnmächtig  sinkt  er  auf  das  Sopha; 
nach  5  Minuten  sind  aller  Schmerz  und  alle  Erschöpfung  vorüber.  —  Die 
ersten  3  Minuten  kann  Pat.'tanzen,  die  Stiege  um  die  Wette 
herauflaufen  —  nach  5  Minuten  ist  das  Alles  vorbei  und  der  Schmerz  da. 
Die  Zehen  bitzeln  meistens,  werden  nun  erschreckend  blau,  beim  Gehen 
aber  bald  schneeweiss,  kalt  und  wie  abgestorben.  Nun  wird  auch 
der  rechte  Fuss  alsbald  müde  und  matt,  die  Sohle  wird  kalt;  Schwäche 
in  den  Oberschenkeln  stellt  sich  ein. 

Pat.  giebt  nun  das  forcirte  Gehen  auf  und  fährt  nur  noch;  die  Zehen 
werden  dann  nicht  mehr  so  blau,  sondern  nur  roth;  Pat.  kann  '^4  Stunden 
stehen  ohne  merkliche  Belästigung. 

Im  December  1896  wird  Waschen  der  Füsse  mit  Branntwein  und 
Galvanisiren  des  Lendenmarks  (3  Minuten  mit  schwachem  Strom)  vor- 
genommen:  angeblich  darauf  wird  Pat.  mehr  und  mehr  nervös:  Angst- 
gefühle. Unbehagen,  grosse  Reizbarkeit  gegen  Licht  und  Geräusche,  erregte 
HerzthätiKkeit  (Puls  ca.  lOO),  zunehmende  Mattigkeit,  Kreuz-  und  Nacken- 
schiuerzen  treten  auf.  Die  Berufsarbeit,  längeres  Sprechen  und  Plaidiren 
werden  immer  schwerer  und  von  dem  Kranken  gemieden;  beim  Sprechen 
oft  hochgradige  Beklemmung. 

Im  .Tanuar  und  Februar  18i>7  wird  beim  Gebrauch  von  30  Sool- 
bädeni,  etwas  Hilmol  und  3  mal  wöchentlichem  Elektrisiren  der  Füsse  die 
Nervosität  etwas  besser. 

Im  März  und  April  1897  schwerer  Influenzaanfall  mit  längerem 
Bettliegen;  er  ist  darnach  selir  schwach,  hat  neuralgische  Schmerzen  in 
den  Beinen,  erholt  sich  dann  aber  ziemlich  rasch  und  constatirt  nun  zweifellos 
etwas  Besserung,  kann  7  —  8  Minuten  gelien  ohne  stecliende  Schmerzen  und 
ist  nicht  mehr  so  erscliöpt't  nachher.  Die  Zehen  lialien  ihre  normale  Farbe 
und  werden  nur  beim  Sitzen  noch  dunkelroth,  bitzeln  seltener.  (Malzbäder 
und  Hämol.) 

Pat.  geht  Ende  .Mai  l.Sl»7  aufs  Land;  die  Nervosität  wird  geringer, 
tritt  aber  ])eim  Lesen  und  Schreiben  sofort  wieder  ein.  Nach  und  nach 
geht  er  wieder  10  Minuten  ununterbrochen,  ohne  Schmerzen,  aber  mit 
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starker  Uebermüdung  und  Spannung  in  den  Waden;  nach  ^2  Stunde  Ruhe 
geht  er  denselben  Weg  mit  einer  Pause  zurück. 

Jetzt  ist  die  Sache  so  weit,  dass  bei  diesem  Gehen  die  Zehen  noch 
etwas  anlaufen  und  weiss  werden;  Krämpfe  treten  seit  dem  längeren  Bett- 
liegen nicht  mehr  ein,  auch  keine  Kälte  der  Fusssohlen.  Zuweilen  noch 
Kreuzweh.     Schlaf  und  Appetit  sind  gut. 

Zu  dieser  Anamnese  gab  Fat.  auf  mein  Befragen  noch  weiter  an,  dass 
er  nie  irgend  welche  Hirnnervenstörung,  nie  Ptosis,  keinerlei 
bnlbäre  Symptome,  keine  Sprach-  oder  Schluckstörung,  keine  Schwäche 
der  Nackenmuskeln,  keine  Schwäche  der  oberen  Extremitäten 
gehabt  habe.  Es  bestanden  kein  Kopfschmerz  oder  Schwindel,  kein  Herz- 
klopfen, keine  Angina  pectoris,  keine  Athembesch werden,  keine  Magen- 
stömngen,  keine  ürinbesch werden. 

Er  theilte  mir  ausserdem  mit,  dass  man  bei  ihm  die  Diagnose  auf 
Myasthenia  gravis  pseudoparalytica  gestellt  habe. 

Ich  fand  bei  dem  mittelgrossen,  wohlgebauten  Herrn  am  Kopf  und 
Oberkörper  Alles  normal:  Hirnnerven,  Pupillen,  Sprache,  Intelligenz,  Brust- 
und  Bauchorgane,  Arme,  Reflexe,  Motilität  etc.  —  Alles  in  Ordnung.  Nur 
an  den  Beinen  etwas  Kälte  und  leichte  Cyanose,  keinerlei  grössere 
Phlebectasien,  nichts,  was  auf  früliere  Phlebitis  hindeutete,  nur  zahlreiche 
kleine  Hautvenen  etwas  erweitert;  Motilität,  Sensibilität  und  Reflexe  voll- 
kommen normal;  aber  in  allen  4  Fussarterien  (Pediaeae  und  Tibiales 
postic.)  keine  Spur  von  Puls  zu  finden;  ein  dünner  härtlicher  Strang 
schien  —  besonders  am  linken  Fuss  —  von  der  obliterirten  Pediaea  her- 
zurühren; auch  in  beiden  Popliteis  kein  Puls  zu  fühlen;  in  den  Crurales 
dagegen  ziemlich  deutlich. 

Ich  verordnete  zunächst  Kai.  jodat.,  warme  Fussbäder  und  eine  Badecur 
in  Nauheim,  möglichste  Ruhe. 

Nach  der  Badecur,  am  31.  Juli,  sah  ich  den  Kranken  wieder;  er  hat 
16  Thermal-  und  11  Sprudelbäder  genommen,  ausserdem  90  g*  Jodkali; 
ist  sehr  wenig  gegangen,  die  Füsse  sind  nicht  mehr  kalt;  er  fühlt  sich 
wohler,  ist  aber  noch  sehr  nervös;  glaubt  seit  einiger  Zeit  manchmal  den 
Puls  in  der  Dorsalis  pedis  fühlen  zu  können.  Dies  war  ein  Irrthum:  es 
ist  nirgends  eine  Spur  von  Puls  zu  fühlen,  auch  in  der  Poplitea 
nicht.  Aber  die  Füsse  sind  wärmer.  —  Das  Nagelvvachsthuni  ist  besser; 
eine  Querfurche  in  den  Nägeln  deutet  auf  eine  frühere  Erkrankung  hin. 
Die  elektrische  Erregbarkeit  ist  nicht  abnorm;  vielleicht  etwas  herabgesetzt; 
nichts  von  myasthenischer  Reaction.  —  Aussehen  gut,  Herztöne  etwas 
schwach,  Puls  erregt,  über  100. 

Ordination:  Warme  Fussbäder;  Kai.  jodat.  weiter;  etwas  Brom  mit 
Aqu.  lanrocer.;  Landaufenthalt;  sehr  vorsichtiges  Gehen.  — 

Am  26.  September  1897  untersuchte  ich  den  Pat.  an  seinem  Wohnort 
wieder;  es  ist  unterdesseiv  eine  erhebliche  \'eränderung  nicht  eingetreten, 
doch  im  Ganzen  etwas  Besserung.-  1.  Zehen  werden  nicht  mehr  bbiu. 
sondern  nur  noch  roth  beim  Senken  des  Fusses;  die  Parüsthesien  sind 
verschwunden,  ebenso  das  ,,Absterben**  der  Zehen,  und  der  Krami)f  in  den 
Waden;  die  Füsse  bleiben  meist  warm.  —  Nach  wonigen  ^Minuten  Gehens 
tritt  noch  immer  die  unnatürliche  Müdigkeit  der  Waden  ein,  mit  Spannung 
darin  und  Kühle  der  Füsse;  er  kann  bis  zu  17  Minuten  gehen  ohne 
Schmerzen,   aber  mit  erheblichen   Spannunirsgefülilen   und   Ermüdung*.  -- 
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Die  objective  Untersuchung  ergiebt  keinerlei  Veränderung  gegen  früher; 
keine  Spur  von  Puls  in  allen  4  Fussarterien  zu  fühlen;  aber  die 
beiden  Dorsales  pedis  als  dünne,  harte  Stränge  anscheinend  zu  erkennen.  — 
Poplitea  links  sehr  schwach,  aber  deutlich  fühlbar.    Herz  normal. 

Pat  hat  bis  jetzt  190  g  Jodkali  genommen,  laue  Fussbäder  gebraucht 
und  ist  sehr  wenig  gegangen  (im  Ganzen  im  September  kaum  1 V2  Stunden!). 

Ich  rathe  dem  Kranken,  zur  genaueren  Beobachtung  und  sorgfältigen 
Behandlung  in  meine  Klinik  zu  kommen. 

Er  tritt  am  5.  October  1897  in  die  Klinik  ein  und  es  wird  hier 
zunächst  ein  genauer  Status  aufgenommen;  die  subjectiven  Beschwerden 
hatten  sich  natürlich  nicht  verändert. 

Es  findet  sich:  Untersetzter  Mann,  kräftiger  Knochenbau,  genügend 
gute  Muskulatur,  massiges  Fettpolster. 

Nichts  von  früherer  Lues.    Alte  Pharyngitis. 

Lungen  vollständig  normal  —  Herzgrenzen  normal.  Spitzenstoss 
nicht  fühlbar;  Töne  rein,  aber  leise  und  dumpf;  keine  Accentuation  des 
2.  Tones;  Action  beschleunigt 

Arterien:  Badiales  ziemlich  klein  und  weich;  nicht  geschlängelt; 
Puls  stets  über  100  (100—108),  regelmässig. 

Brachiales,  Oarotiden,  Temporales  bieten  keinerlei  Zeichen  von 
Schlängelung  oder  Arteriosklerose. 

Crurales  in  der  Leistengegend  deutlich  fühlbar,  aber  ihr  Puls  schwach; 
keine  Induration.  —  Puls  in  den  Popliteis  beiderseits  sehr  schwach  fühlbar; 

Puls  in  der  Pediaea  und  Tibialis  postica  beiderseits  nicht  zu 
fohlen;  ein  dünner  harter  Strang  ist  fühlbar,  der  Lage  der  Pediaea  ent- 
sprechend, aber  ohne  Puls. 

In  der  Haut  der  Beine  (Unter-  und  Oberschenkel)  sind  zahlreiche  kleine 
und  kleinste  erweiterte  Venen  sichtbar;  grössere  Varicositäten 
nirgends. 

Die  Beine  fühlen  sich  bis  zum  unteren  Drittel  des  Unterschenkels 
herab  normal  warm  an,  am  unteren  Drittel  des  Unterschenkels  kühl, 
am  Fusse  kalt;  die  Fusssohlen  etwas  feucht.  —  Die  Zehen  sind  bei 
ruhiger  Lage  im  Bett  ziemlich  blass,  werden  aber  bei  kurzem  Herab- 
hängen der  Füsse  über  den  Bettrand  cyanotisch. 

Pat.  localisirt  seine  unangenehmen  Empfindungen  in  den  Waden  an 
einzelne  umschriebene  Stellen,  die  mehr  gespannt  und  härtlich  sein  sollen; 
objectiv  ist  dies  aber  nicht  mit  Sicherheit  zu  constatiren. 

Abdominalorgane  völlig  normal.  Appetit  und  Stuhlgang  gut  Harn 
ohne  Alb.  und  Zucker.    Keine  Spur  von  Fieber. 

Nervensystem:  Kopf-  und  Himnerven  ohne  jede  Störung;  Augen- 
muskeln und  Pupillen,  Sprache,  Kauen,  Schlucken  etc.  vollkommen  normal; 
ebenso  Arm  und  Rumpf;  nirgends  eine  Spur  von  pathologischer  Ermüdung, 
von  myasthenischer  Störung.     Wirbelsäule,  Sphincteren  normal. 

An  den  Beinen  Motilität,  Goordination ,  Sensibilität,  Ernährungs- 
zustand der  Muskeln,  Haut-  und  Sehnenreflexe  vollkommen  normal;  nur  der 
Achillessehnenreflex  ist  etwas  schwer  auszulösen.  —  Pat.  tanzt,  geht, 
springt  mit  grösster  Leichtigkeit  und  Sicherheit;  sobald  er  jedoch 
einige  Minuten  geht,  treten  die  beschriebenen  Ermüdungserscheinungen  und 
Spannungsgefühle  ein.  —  Nach  einigem  Gehen  sind  Unterschenkel 
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und  Fasse  deutlich  cyano tisch,  die  Waden  erscheinen  etwas  praller 
gespannt,  aber  eine  erhebliche,  messbare  Umfangsznnahme  tritt  dabei  nicht  ein. 
Die  Fingernägel  sind  normal;   die  Zehennägel  zeigen  etwa  in  der 
Mitte  einen  querverlanfenden  Wall. 

Die  elektrische  Untersuchung  ergiebt: 

Faradisch:  Nerv,  front,   rechts  149  mm  —  links  136  mm  R.-A. 

„      accessor.  „     151     „     —      „     138     „      „ 
„      ulnaris      „     149     „     —      „     123     „      „ 
„      peroneus  „     126    „     —      „     131     „      „ 
also:  keine  sicheren  pathologischen  Veränderangen,  vielleicht  die  fara- 
dische Erregung  in  den  Peroneis  und  im  linken  Ulnaris  ein  wenig  herab- 
gesetzt. 

Galvanisch: 

Nerv,  ulnaris    rechts  KaSZ  bei  1  M.-A.  —  links  bei  2,25  M.-A. 

„      KaSTe  „   6      „      -     „        „  10,0       „ 
Nerv,  peroneus     „      KaSZ    „    2,5   „      —     „        „    3,5       ,. 

„       KaSTe  „  16,0   „      —     „        „  14,0       „ 
also:     geringe   Herabsetzung     der    galvanischen    Erregbarkeit    in    beiden 
Peroneis. 

Bei  40  mal  wiederholten  Kathodenschliessungen  (bei  kräftigem  Strom) 
tritt  weder  am  rechten  noch  am  linken  Peroneus  eine  merkbare  Abnahme  der 
Intensität  der  Zuckungen  ein;  ebenso  bei  ca.  30 mal  wiederholter,  einige 
Secunden  dauernder  faradischer  tetanisirender  Reizung  des  Peroneus  rechts 
und  links  keine  Abnahme  der  Contractionsgrösse;  ergo:  keine  myasthe- 
nische Eeaction! 

Nach  diesen  nun  wiederholt  und  mit  absoluter  Constanz  erhobenen 
Befunden  konnte  somit  kein  Zweifel  sein,  dass  es  sich,  wie  ich  von 
Anfang  an  diagnosticirt  hatte,  um  einen  typischen  Fall  von  „inter- 
mittirendem  Hinken"  (Claudication  intermittente  Charcot's)  auf 
Grund  einer  chronischen  Endarteriitis  obliterans  mit  gleich- 
zeitigen Störungen  der  vasomotorischen  Innervation  handle; 
ich  werde  diese  Diagnose  unten  näher  begründen.  Von  einer  Mya- 
sthenia gravis  pseudoparalytica  konnte  keine  Rede  sein. 

Der  Behandlungsplan  wurde  demnach  festgestellt  in  der  Absicht: 
die  chronische  Enderarteriitis  zu  bekämpfen,  event.  zum  Rückgang  zu 
bringen;  die  Circulation  in  den  unteren  Extremitäten  wieder  zu  bessern 
durch  möglichste  Erweiterung  der  Gefasse,  durch  Erleichterung  des 
Blutzuflusses  und  durch  Steigerung  des  Blutdrucks;  die  vasomotorischen 
Störungen  zu  beseitigen  durch  die  Bekämpfung  der  Neurasthenie  des 
Kranken« 

Als  dazu  dienliche  Mittel  boten  sich  zunächst  dar:  innerliche  Verab- 
reichung von  Jodkali  (10:200),  2 — 3mal  täglich  1  Esslöffel;  die  An- 
wendung galvanischer  Fussbäder  (beide  Füsse  in  getrennten  Gelassen 
mit  warmem  Salzwasser,  in  jedem  Gefäss  eine  Elektrode,  massig  starker 
Strom,  in  wechselnder  Richtung  stabil  6—15  Minuten  hiudurchgeleitet; 
dadurch  wird  Erweiterung  der  Hautgefässe  und  gesteigerter  Blutzufluss 
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bewirkt);  Warmhalten  der  Füsse  durch  Fussbekleidung,  Decken  und 
Wärmflasche  im  Bett;  massige,  vorsichtig  gesteigerte  Bewegung  und 
Gehübungen;  Erhöhung  des  Blutdrucks  durch  Herztonica  (vom  25./10. 
an  wurde  Strophanthus  zu  diesem  Zweck  gegeben);  gute  Ernährung, 
wenig  Alkohol  und  Tabak;  etwas  Brom.  Mit  dieser  Behandlung  wird 
am  6./10.  1897  begonnen;  das  Resultat  war  ein  geradezu  glänzendes, 
wie  aus  den  folgenden  kurzen  Notizen  hervorgehen  wird. 

Pat.  führte  mit  hypochondrisch-pedantischer  Genauigkeit  ein  Tagebuch 
über  jeden  Schritt,  den  er  machte,  notirte  die  Minuten,  die  er  gehen  konnte, 
bis  Ermüdung,  Spannung  und  Parästhesien  eintraten,  die  Verändenmgen 
an  den  Zehen,  die  Zahl  der  einzelnen  Gehübungen,  die  Gesammtsumme  der 
an  jedem  Tag  gegangenen  Minuten  etc.;  er  fertigte  schliesslich  eine  Curve 
der  erzielten  „Records'*  an,  die  in  drastischer  Weise  die  contimürlich  fort- 
schreitende Besserung  illustrirt. 

Es  würde  viel  zu  weit  führen,  das  Alles  genau  wiederzugeben,  es 
gentige  zu  sagen,  dass  vom  Tage  der  Behandlung  an  die  Besserung 
continuirlich,  fast  ohne  jede  Unterbrechung  fortschritt,  in  dem 
Sinne,  dass  Pat.  zunächst  eine  grössere  Anzahl  von  Malen  die  ohne  Be- 
schwerde ausfuhrbare  Zahl  von  Minuten  (8  oder  10  Min.)  ging:  also  2,  4, 
6,  8,  10  mal  im  Tag;  dass  er  dann  die  Zahl  der  ohne  Pause  und  Ausruhen 
resp.  nur  mit  kurzen  Stehpausen  gegangenen  Minuten  steigerte  und  so 
schliesslich  auf  20 — 25—30  Minuten  andauernden  beschwerdelosen  Gehens 
gelangte,  das  höchstens  von  kurzen  Stehpausen  unterlirochen  wurde. 

So  gelangte  Pat.  bereits  am  16.  October  dahin,  dass  er  —  der  vorher 
im  ganzen  Monat  September  kaum  1 '  ^  Stunden  gegangen  war  —  nun  an 
einem  Tage  1  Stunde  10  Minuten  in  7  Abtheilunsren  ging:  zunächst 
auf  dem  Corridor  mit  kleinen  Schrittchen,  vom  21.  October  an  auch  im  Freien; 
am  31.  October  hat  er  bereits  pro  Tag  2  Stunden  10  Minuten  in  einer 
Serie  von  13  Uebungen  a  10  Minuten  erreicht;  am  10.  November  3  Stunden 
40  Minuten  in  x\btheilungen  von  je  12,  15 — 20  Minuten;  am  22.  November 
sograr  4  Stunden  20  Minuten;  von  da  ab  Hess  ich  die  Gesammtdauer 
des  Gehens  pro  Tae:  nicht  mehr  steig-ern,  sondern  Pat.  niusste  sich  damit 
begnügen,  die  Dauer  der  Kinzelleistungcn  ohne  Ruhepausen  auf  20 — 25 — 30 
Minuten  zu  steigern. 

Dabei  ging  er  jetzt  in  flottem  Schritt,  wie  früher;  die  abnormen 
Sensationen,  Ermüdung.  Spannung  etc.  kamen  nur  in  minimalem  Grade,  und 
Pat.  konnte  jeden  Tag  sein  Pensum  von  4 — 4^^  Stunden  Gehens 
mit  Leichtigkeit  ahsolviren.  Nur  bei  den  längeren,  25 — 30  Minuten 
dauernden  Gehperioden  treten,  besonders  ])ei  kaltem  Wettei-,  die  Störungen: 
Kaltwerden  der  Füsse,  Spannung.  Parästhesien  der  Sohle  etc.  immer  noch 
ein,  verschwinden  aber  na<-h  kurzer  Pause  sofort.  Das  ^Veisswerden  der 
grossen  Zehe  kommt  fast  nie  mehr  vor. 

Neben  dieser  ausserordentlich  gebesserten  Function  ergab  aber 
auch  die  objective  Untersnchuim-  sehr  bemerkeii.swerrhe  Veränderungen: 
während  der  Puls  in  den  Fussarterien,  trotz  unzälilige  ^fale  wiederholter 
^'ersuche,  anfangs  nie  gefunden  wurde,  auch  nicht  bei  warmen  Füssen  im 
Bett,  nach  dem  elektrischen  Bad,  bei  sehr  rotlien  und  warmen  Füssen,  gelang 
es  mir  endlich  am  10.  November  zum  ersten  ^lal  den  Puls  in  der  Pediaea 
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dextra  ganz  zweifellos,  wenn  auch  sehr  schwach,  zu  fühlen;  er  wurde 
allmählich  deutlicher  and  blieb,  besonders  bei  warmem  Fusse.  schliesslich 
constant  fühlbar;  am  1.  December  wurde  auch  der  Puls  in  derTibialis 
post.  dextr.  wieder  gefunden  und  blieb,  wenn  auch  sehr  schwach  und 
manchmal  unsicher,  fühlbar.  Am  4.  December  stellte  sich  auch  der  Puls 
in  der  Pediaea  sin.  ein,  aber  sehr  schwach,  bei  dorsalflectirtem  Fuss 
etwas  oberhalb  des  schon  lange  gefühlten  harten  dünnen  Stranges  fühlbar; 
dag'egen  blieb  der  Puls  in  der  Tibial.  post.  sin.  bis  zum  Austritt  des  Kranken 
verschwunden.  —  Die  wiedergefundenen  Pulse  waren  allerdings  klein  und 
schwach;  wurde  der  Fuss  kalt,  so  verschwanden  sie  manchmal  wieder, 
ebenso,  wenn  durch  Aussetzen  des  Strophanthus  der  Blutdruck  sank. 

Der  anfangs  stets  beschleunigte  und  schwache  Radialpuls  fiel 
nach  dem  Gebrauch  von  Strophanthus  unter  100,  auf  90 — 96,  später  an- 
dauernd auf  84 — 90  und  wurde  entschieden  kräftiger;  blieb  jedoch 
labil  und  stieg  bei  jeder  Erregung  wieder  an  bis  108.  —  Das  Allgemein- 
befinden hob  sich,  der  Schlaf  wurde  gut,  die  Stimmung  gehobener  und  besser; 
doch  blieb  Pat.  immerhin  noch  sehr  nervös  und  reasirte  besonders  auf  jede 
geistige  Anstrengung,  Briefeschreiben  u.  dgl.  mit  nervöser  Angegriflfenheit. 

Am  22.  December  wurde  Pat,  wesentlich  gebessert  nach  Hause 
entlassen.  Der  objective  Befund  war,  wie  soeben  geschildert;  die  3  genannten 
Pulse  waren  vorhanden;  die  Gehübungen  gingen  wie  bisher  von  statten, 
mit  geringen  Sensationen,  Spannung,  Ermüdung  erst  nach  20 — 30 Minuten: 
bei  kälterem  Wetter  waren  die  Zehen  noch  stets  kühl  und  cyanotisch;  in 
der  Huhelage  erschienen  die  Füsse  normal  getUrbt  und  warm. 

Er  hatte  die  ganze  Zeit,  mit  einzelnen  Unterbrechungen,  täglich  2  g 
Jodkali  genommen,  ebenso  seit  Ende  October  2 mal  täglich  10  Tropfen  Tct. 
stroph.  und  im  Ganzen  65  galvanische  Fnssbäder. 

Die  am  Schluss  jregebene  Ordination  lautete:  Bis  Neujahr  Jodkali  und 
Strophantb.  weiter  zu  gebrauchen;  die  galvanischen  Fussbäder  auszusetzen; 
statt  dessen  nur  warme  Fussbäder  (28 — 29^  R.)  mit  Salz  zu  nehmen-,  den 
Rest  des  Winters  im  Süden  (Meran,  Gries  oder  Arco)  zu  verbringen;  den 
Januar  hindurch  Pilul.  tonic.  (Ferr..  China,  Nnx  vom.)  zu  nehmen;  den  Februar 
hindurch  wieder  Jodkalium  und  Strophantb.,  im  März  wieder  die  Pillen 
zu  nehmen;  ein  Versuch  mit  kurzen  kühlen  Fuss  Waschungen  mit  gutem 
Frottiren  wird  in  Aussicht  genommen;  die  Gehübungen  sind  wie  bisher 
fortzusetzen.  — 

Nachtrag.  Einem  Briefe  des  Kranken  vom  18.  März  entnehme  ich, 
dass  er  die  vorgeschriebene  Cur  (mit  Ausnahme  des  Strophanthusgebrauchs 
und  de»  Aufenthalts  im  Süden  pünktlich  durchgeführt  hat  und  dass  dabei 
noch  eine  weitere  Besserung  eingetreten  ist.  Während  er  in 
Heidelberg  zuletzt  immer  Serien  von  20—30  Minuten  (aber  mit  1 — 2  kurzen 
Stehpausen)  ging,  macht  er  jetzt  regelmässig  Serien  von  30 — 35  Minuten 
ohne  Pause.  Dann  treten  aber  immer  noch  die  früheren  Erscheinungen. 
wenn  auch  in  sehr  abgeschwächtem  Grade  ein. 

Nach  dem  warmen  Salzfussbad  geht  er  zweifellos  am  besten; 
hat  es  dabei  schon  auf  40  Minuten  ohne  alle  Beschwerden  gebracht;  kann 
auch  bei  ganz  raschem  Schritt  '  j  Stunde  lang  gehen,  was  t'riilier  voll- 
ständig unmöglich  war. 

Pat.  hat  den  Eindruck,    dass    er    sich  während  des  Jodkaliumge- 
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branchs  besser  befinde.  Die  Neurasthenie  ist,  nach  einer  Bückwärts- 
schwanknng  im  Februar,  jetzt  wesentlich  gebessert 

Ein  Brief  vom  27.  April  1898  besagt,  dass  Pat.  bei  fortgesetztem 
Jodgebranch  und  Fussbädern  und  14tägigem  Gebrauch  von  Strophanthus 
(Puls  80 — 96j  sich  andauernd  wohl  befindet,  mit  den  unvermeidlichen  Schwan- 
kungen; er  kann  gegen  Abend  jetzt  in  langsamem  Tempo  (80  Schritte  pro 
Minute)  60  Minuten  ohne  jede  Pause  und  ohne  nennenswerthe  Be- 
schwerden gehen;  Vormittags  tritt  nach  20 — 30  Minuten  noch  immer 
Prall  werden  und  unangenehme  Empfindung  in  der  linken  Wade  ein,  auch 
Parftsthesien  der  Zehen;  bei  schnellerem  Tempo  des  Gehens  treten  diese 
Störungen  rascher  und  intensiver  ein,  mit  Uebermüdungsgefühl  in  den  Ober- 
schenkeln. 

Ganz  in  der  letzten  Zeit  —  am  10.  Mai  1S98  —  habe  ich  auch  den 
Pat.  wieder  gesehen,  es  hatte  sich  nichts  weiter  geändert,  die  abendlichen 
G&nge  zeigen  noch  am  meisten  Fortschritte.  Stärkere  Anstreognngen  und 
rascheres  Tempo  rufen  noch  immer  die  unangenehmen  Sensationen  rasch 
hervor.  —  Bei  der  objectiven  Untersuchung  fand  sich  nichts  Neues;  doch 
waren  die  Fusspulse  —  es  war  ein  kalter,  nasser  Tag  —  nur  sehr  un- 
deutlich an  den  etwas  kalten  Füssen  zu  constatiren. 

Die  seither  eingeschlagene  Therapie  wird  bis  auf  Weiteres  fortgesetzt. 

Die  Epikrise  dieses  Falles  ist  verhältnissmässig  einfach;  über  die 
Diagnose  desselben  kann  bei  den  völlig  klaren  und  eindeutigen  Sym- 
ptomen und  Untersuchungsergebnissen  kein  Zweifel  sein. 

Es  ist  ein  geradezu  klassischer  Fall  von  „intermittirendem  Hinken ''; 
liest  man  die  Beschreibung,  welche  Charcot  zu  wiederholten  Malen 
von  seiner  „Claudication  intermittente"  —  auf  welche  er  mit  Vorliebe 
in  seinen  Publicationen  sowohl,  wie  in  seinen  Conferences  cliniques 
zurückkam  —  gegeben  hat:  „dass  es  sich  dabei  um  einen  eigenthüm- 
lichen  Zustand  handle,  in  welchem  die  Eranken  bei  völliger  Freiheit 
und  Leichtigkeit  der  Bewegungen  im  Beginn,  nach  kurzer  Zeit  —  in 
wenigen  Minuten  bis  etwa  V2  Stunde  —  entweder  an  einem  oder  an 
beiden  Beinen  durch  unangenehme  Sensationen,  Parasthesien,  Schmerzen, 
Spannung  in  den  Waden,  Gefühl  von  Steifheit  und  schliesslich  gänz- 
liche Gebrauchsunfahigkeit  verhindert  werden,  weiter  zu  gehen;  dass 
nach  kurzer  Ruhe  dies  Alles  verschwindet,  um  regelmässig  bei  erneutem 
Geben  nach  derselben  Zeit  wiederzukehren  u.  s.  w."  —  so  wird  man 
nicht  im  Zweifel  sein  können,  dass  unser  Patient  diesen  Sjmptomen- 
complez  in  geradezu  typischer  Weise  dargeboten  hat  Das  Leiden  hat 
sich  bei  ihm  aus  leisen  Anfangen  allmählich  zu  dem  Grade  entwickelt, 
dass  bei  jedem  Gehversuch  nach  3  Minuten  schon  die  ersten  Anfange 
der  Störung  auftreten,  nach  5  Minuten  die  volle  Höhe  derselben  er- 
reicht ist,  so  dass  der  Kranke  erschöpft  und  gepeinigt  sich  nieder- 
lassen und  ausruhen  muss;  nach  wenigen  Minuten  Buhe  ist  Alles 
wieder  normal,  Patient  kann  tanzen,  springen.  Treppen  laufen,  wie  er 
will  —  aber  nach  3 — 5  Minuten  ist  die  Gefastörung  wieder  vorhanden; 
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und  so  geht  die  Sache  bei  allen  Gehversuchen  weiter.  Also  „inter- 
mittirendes  Hinken"  im  strengsten  Sinne  des  Wortes  oder  vielmehr 
eine  ^intermittirende  Abasie",  eine  gänzliche  Unfähigkeit,  weiter  zu 
gehen. 

Damit  verbinden  sich  ausgesprochene  Störungen  in  der  Circulation 
der  Füsse:  Blauwerden  und  Kälte  derselben,  sog.  „Absterben"  der 
Zehen  (arterieller  Angiospasmus);  weiterhin  hochgradige  Parästhesien, 
Spannung  und  Schmerz  in  den  Füssen  und  besonders  hinauf  in  die 
Waden  —  alles  Dinge,  wie  sie  in  früheren  Fällen  schon  oft  be- 
schrieben sind. 

Und  dabei  ergiebt  die  genaueste  Untersuchung  als  einzige  nach- 
weisbare Grundlage  für  dieses  Symptomenbild  gar  nichts  weiter,  als 
die  eben  erwähnten  circulatorischen  und  vasomotorischen  Stö- 
rungen und  eine  anscheinend  vollständige  Pulslosigkeit  aller 
vier  die  Füsse  versorgenden  Arterien  bis  hinauf  in  die  Popliteae! 

—  Auch  dieses  stimmt  mit  den  von  Charcot  beimi  Menschen  festge- 
stellten Ursachen  der  Claudication  intermittente  vollkommen  überein 

—  arterielle  Ischämie,  bedingt  durch  Verengerung  oder  Verschluss 
der  Beinarterien,  sei  es  nun  tief  unten  oder  hoch  oben  bis  in  die 
Gegend  der  Iliaca  hin. 

Alles  Uebrige  erweist  sich  normal:  Motilität,  Coordiuation,  Sensi- 
bilität, Reflexe  sind  nicht  gestört;  von  einer  ernsteren  Erkrankung  der 
peripheren  Nerven  oder  des  Rückenmarks  kann  keine  Rede  sein,  ganz 
zu  schweigen  vom  Gehirn,  dessen  Functionen  in  jeder  Beziehung 
vollkommen  normal  erscheinen,  ebenso  wie  die  der  oberen  Extremi- 
täten und  aller  inneren  Organe. 

Es  bedarf  somit  kaum  irgend  eines  genaueren  Eingehens  auf  die 
Diagnose  in  diesem  Fall;  dieselbe  scheint  absolut  sicher.  —  Auch  die 
seit  dem  genaueren  Bekanntwerden  der  Myasthenia  gravis  pseudo- 
paralytica  etwa  in  Betracht  kommende  Möglichkeit,  dass  es  sich  um 
einen  etwas  ungewöhnlichen  Fall  dieser  seltenen  Krankheit  handle, 
ist  nach  unserem  genauen  Befunde  a  limine  abzuweisen.  Schon  die 
Art  der  Störung  ist  hier  eine  ganz  andere:  es  liegt  nicht  eine  einfache 
Schwäche  mit  hochgradiger  Ermüdbarkeit  und  Erschöpfbarkeit  der 
Muskeln  vor,  ohne  alle  vasomotorischen  und  circnlatorischen  Störungen, 
sondern  eine  mit  ausgesprochenen  Schmerzen,  Parästhesien  und  anderen 
abnormen  Sensationen,  mit  hochgradigen  vasomotorischen  und  circula- 
torischen Störungen  eintretende  Insufficienz  der  Muskeln,  die  zum 
Theil  wohl  auch  nichts  Anderes  als  Ermüdung  und  Erschü])fung  dar- 
stellt, zum  Theil  aber  auch  auf  Krampf  und  Steifheit  beruht;  es  ist 
hier  nicht  eine  über  fast  den  ganzen  Köii)er  verbreitete  Störung  der 
Muskelleistung,   sondern  eine  ganz  locale,   auf  die  Unterschenkel  be- 
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schränkte  zu  finden;  es  fehlen  vor  allen  Dingen  die  fftr  die  Myasthenia 
gravis  so  bezeichnenden  Symptome  von  Seiten  der  Augenmuskeln,  der 
bulbären  Functionen  u.  s.  w.;  es  fehlt  die  myasthenische  Reaction  des 
motorischen  Apparates  und  es  ist  endlich  eine  deutliche  Veränderung 
am  GeßLssapparat  vorhanden,  die  bisher  bei  der  Myasthenie  nie  ge- 
funden wurde. 

Auch  von  anderen  Affectionen  der  Beine,  an  die  möglicher  Weise 
noch  gedacht  werden  konnte,  so  z.  B.  von  der  Acroparästhesie 
Fr.  Schultze's,  von  der  Erythromelalgie,  von  den  Tarsalgien  der 
Gichtiker  und  Aehnlichem  ist  die  Affection  hier  leicht  zu  unterscheiden 
durch  ihre  strenge  Localisation,  durch  das  Auftreten  der  Symptome 
lediglich  bei  activen  Bewegungen,  durch  das  Vorhandensein  der  Ver- 
änderungen in  den  Arterien  und  durch  das  Fehlen  von  allen  anderen 
für  die  genannten  Krankheiten  charakteristischen  Symptomen.  Ich  werde 
später  noch  darauf  zurückkommen. 

Es  bleibt  also  nur  die  Diagnose  des  sog.  „intermittirenden  Hinkens" 
übrig  und  es  ist  der  Fall  in  erster  Linie  durch  die  Reinheit  und 
Klarheit  des  Symptomenbildes,  sowie  durch  den  prägnanten  ob- 
jectiven  Befund,  i.  e.  die  Pulslosigkeit  an  den  Fussarterien 
bemerkens  werth. 

In  zweiter  Linie  erscheint  er  aber  bemerkenswerth  durch  seine 
Aetiologie.  Es  concurriren  allerdings  bei  dem  Kranken  mehrere 
Ursachen  zugleich,  von  welchen  jede  für  sich  unter  Umständen  wirk- 
sam sein  könnte:  so  in  erster  Linie  die  vor  langen  Jahren  acquirirte 
Syphilis,  über  deren  Bedeutung  fttr  die  spät  auftretende  Gefass- 
erkrankung,  speciell  die  Arteriitis  obliterans,  kein  Zweifel  sein  kann. 
Patient  hat  1870  zweifellose  Syphilis  gehabt,  erst  1872  eine  genügende 
Cur  gemacht,  ist  aber  dann  ganz  gesund  geblieben,  hat  gesunde  Kinder 
und  hat  auch  jetzt  keinerlei  Zeichen  einer  specifischen  Erkrankung 
dargeboten;  dass  nichtsdestoweniger  hier  an  die  Möglichkeit  einer 
luetischen  Arterienerkrankung  gedacht  werden  muss,  liegt  auf  der 
Hand. 

Demnächst  kommt  der  unzweifelhafte  Tabakmissbrauch  in 
Frage;  Patient  hat  lange  Jahre  hindurch  unsinnig  geraucht  und  — 
wenn  auch  in  geringerem  Maasse  —  das  Rauchen  bis  heute  fortgesetzt 
Auch  über  die  Bedeutung  des  Tabakabusus  für  die  Entstehung  von 
Gefasserkrankungen  (Arteriosklerose)  kann  heutzutage  kein  Zweifel 
mehr  sein;  auch  ich  kann  aus  reichlicher  Erfahrung  bestätigen,  dass 
Leute,  die  aus  Beruf  (Tabaksfabrikanten  und -Händler)  oder  aus  Neigung 
einem  übermässigen  Tabaksgenuss  fröhnen,  gar  nicht  selten  an  Arterio- 
sklerose und  an  den  damit  in  nahen  Beziehungen  stehenden  Leiden, 
wie  Schrumpfniere,   Myodegeneratio  cordis,    Angina  pectoris   u.  s.  w. 
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erkranken,  ohne  dass  sich  eine  weitere  ursächliche  Schädlichkeit  auf* 
finden  lässt 

Dagegen  scheint  ein  erheblicher  und  als  schädigend  zu  bezeich- 
nender Missbrauch  von  Alkohol  hier  nicht  vorzuliegen;  Patient 
hat  in  jungen  Jahren  reichlich,  später  im  Ganzen  massig  —  und  nur 
Bier  —  getrunken  und  bietet  auch  sonst  keinerlei  Andeutungen 
etwaigen  Alkoholismus  chron.  dar. 

Aber  Syphilis  sowohl  wie  Tabak  sind  allgemein,  im  ganzen  Körper 
auf  die  Gefasse  wirkende  Schädlichkeiten;  immerhin  ist  es  ja  bekannt, 
dass  sie  gar  nicht  selten  eine  localisirte  Arteriosklerose  machen,  so  die 
luetische  Hirnarterienerkrankung  oder  die  durch  Nicotin  erzeugten 
Störungen  am  Herzen;  aber  wir  sehen  auch  nicht  selten,  dass  —  be- 
sonders bei  der  Syphilis  —  die  Erkrankung  doch  an  bestimmten  Stellen 
determinirt  und  zum  Ausbruch  gebracht  wird  durch  örtliche  Schäd- 
lichkeiten. In  unserem  Falle  fehlen  nun  alle  weitereu  Symptome  von 
Gefasserkrankung  im  übrigen  Körper;  nur  eine  ganz  örtliche  Erkrankung 
in  den  Fussarterien  ist  vorhanden. 

Und  dafür  bietet  sich  nun  auch  eine  ganz  exquisite  örtliche 
Ursache  dar  in  den  geradezu  unsinnigen  und  colossalen  Erkältungs- 
schädlichkeiten, welchen  Patient  sich  lange  Zeit  und  oft  wiederholt 
aussetzte  und  die  fast  ausschliesslich  auf  seine  Füsse  und  Unterschenkel 
wirkten.  Ich  glaube,  dass  es  weniger  das  öftere  Baden  in  kalten  Ge- 
birgswässern  gewesen  ist,  das  hier  vorwiegend  zu  beschuldigen  wäre, 
als  vielmehr  (wie  auch  der  Kranke  selbst  meint)  die  Jahre  lang  fort- 
gesetzten „Schenkelgüsse''  und  besonders  der  unglaubliche  Sport,  tage- 
lang mit  den  Füssen  in  kalten  Gebirgswiissem,  besonders  noch  bei 
schlechtem  Wetter,  dem  Fischen  obzuliegen  Dass  durch  solche  oft 
wiederholte,  energische,  stunden-  und  selbst  tagelang  fortgesetzte  Ein- 
wirkungen der  Nässe  und  Kälte  schwere  Störungen  in  den  Gefässen 
und  in  der  Gefassinnervation  eintreten  können,  ja  eintreten  müssen, 
liegt  auf  der  Hand;  und  dass  eventuell  auch  eine  infectiöse  oder  to- 
xische Erkrankung  der  Gefässe  durch  diese  unsinnigen  Proceduren 
( —  die  ja  nichts  Anderes  als  eine  Steigerung  der  famosen  Kneipp'schen 
hydriatischen  Proceduren:  der  „Scheukelgüsse*',  des  „Wassertretens", 
des  „Barfusslaufens''  im  nassen  Gras,  in  kleinen  Bächen  oder  in  der 
See  darstellen  — )  in  den  davon  betroffenen  Gefassgebieten  hervor- 
gerufen werden  kann,  wird  Niemand  ernstlich  bestreiten  wollen,  und 
gerade  diese  Art  der  Aetiologie  ist,  wie  mir  scheint,  für  meinen  Fall 
in  hohem  Grade  charakteristisch. 

Bedenken  wir  dann  ferner  noch,  dass  Patient  auch  wiederholte 
Anfalle  von  Neurasthenie  gehabt  hat,  bei  welchen  ja  vasumotorische 
Störungen,  gesteigerte  vasomotorische  Reizbarkeit  und  Erschöpf  barkeit 
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za  den  alltäglichen  Erscheinungen  gehören,  so  wird  es  auch  wohl 
verständlich,  dass  in  diesem  Falle  so  ausgesprochene  yasomotorische 
Störungen  vorhanden  waren  und  zu  der  Ausprägung  des  Sjmptomen- 
bilds  so  wesentlich  beitrugen. 

So  complicirt  also  auch  hier  die  Aetiologie  des  Leidens  sein 
mag,  so  verständlich  ist  es  zugleich,  dass  gerade  diese  Häufung  von 
Schädlichkeiten  das  vorliegende  Leiden  in  so  typischer  Weise  zur 
Entwicklung  gebracht  hat 

Endlich  ist  der  Fall  auch  bemerkenswerth  durch  den  sehr  gün- 
stigen Erfolg  des  Therapie;  nachdem  das  Leiden  einmal  richtig 
erkannt,  in  seinem  Wesen  und  seiner  Aetiologie  genügend  festgestellt 
war,  ergaben  sich  die  geeigneten  therapeutischen  Maassregeln  von 
selbst  (s.  Erankheitsgeschichte):  möglichste  Ruhe,  Wärme,  Kai«  jodat., 
Herztonica  und  eine  sachgemässe  Einwirkung  des  galvanischen  Stromes 
auf  die  kranken  Tfaeile  (Qefässe,  Vasomotoren,  Haut);  dann  ganz  all- 
mählich gesteigerte  Gehversuche;  daneben  und  darnach  schliesslich 
eine  gegen  die  Neurasthenie  gerichtete  tonisireude  Behandlung. 

Der  Erfolg  rechtfertigte  diese  Maassnahmen  in  glänzender  Weise: 
der  Kranke,  der  durch  sein  Leiden  fast  bewegungsunfähig  geworden, 
zur  Ausübung  seines  Berufs  unföhig  und  den  schwersten  Sorgen  über 
seine  Zukunft  verfallen  war  (und  —  wie  wir  Aerzte  ja  wohl  voraus- 
sehen konnten  —  ausserdem  in  Gefahr  schwebte,  über  kurz  oder  lang 
spontane  Gangrän  der  Füsse  zu  bekommen),  ist  durch  eine  2 — 2  V2  ^O" 
naÜiche  Behandlung  geradezu  zu  einem  neuen,  wieder  lebensmuthigen 
Mann  geworden,  der  ohne  erhebliche  Beschwerden  seine  4 — 5  Stunden 
täglich  gehen  kann,  und  zwar  20—30  Minuten  jeweils  ohne  Unter- 
brechung; und  was  das  Bemerkenswertheste  ist:  seine  Circulation  hat 
sich  objectiv  gebessert,  die  Arterienerkrankung  ist  so  weit  zurück- 
gegangen, dass  die  Pulse  —  wenn  auch  noch  nicht  in  normaler  Weise 
—  wenigstens  in  3  Arterien  wieder  fühlbar  wurden  und  dadurch  die 
Gefahr  der  Gangrän  in  die  Feme  gerückt  erscheint.  Auch  die  vaso- 
motorischen Störungen  sind  wesentlich  zurückgetreten,  der  ganze  All- 
gemeinzustand des  Kranken  hat  sich  wesentlich  gebessert  und  wird 
sich  auch  voraussichtlich  noch  weiter  bessern.  Dem  Wiedereintritt 
in  den  Beruf  steht  nichts  mehr  entgegen. 

Ob  es  sich  in  diesem  Falle  auch  wirklich  um  eine  völlige  Obli- 
teration  der  Fussarterien  gehandelt  hat,  ist  natürlich  schwer  zu  sagen, 
aber  ich  kann  es  nach  dem  ganzen  Verlauf  nicht  glauben,  besonders 
deshalb  nicht,  weil  keine  Andeutung  von  Gangrän  aufbrat  und  weil 
der  Puls  in  den  Arterien  zum  Theil  schon  wiedergekehrt  ist;  bei  einem 
völlig  obliterirten  Gefass  dürfte  das  wohl  kaum  möglich  sein.  Da- 
> gegen  ist   es   sehr  wohl   denkbar,   dass  bei  zunehmender  Verdickung 


lieber  d.  „intermitt.  Hinken"  u.  and.  nerv.  Störgn.  in  Folge  v.Grefasserkrankgn.    15 

der  Arterien  wand  und  abnehmender  Weite  ihres  Lumens  schliesslich 
ein  Moment  eintritt,  in  welchem  wegen  der  kleinen  Puls  welle  und  der 
erheblichen  Wandstarke  der  Puls  nicht  mehr  fühlbar  ist,  während 
immer  noch  ein  dünner  Blutfaden  in  einem  solchen  Oefasse  circuliren 
kann.  —  Mit  der  Besserung  der  Endarteriitis,  mit  der  wiederkehrenden 
Geschmeidigkeit  und  Elasticität  der  wieder  dünner  werdenden  Gefass- 
Wandungen,  mit  dem  Nachlass  des  etwa  vorhandenen  Gefasskrampfes 
und  mit  der  Zunahme  des  Blutdrucks  kann  dann  der  Puls  wieder 
fühlbar  werden,  und  anfangs  nur  temporär  —  den  wechselnden  Tem- 
peratur-, Innenrations-  und  Blutdruckverhältnissen  entsprechend,  nach 
und  nach  aber  dauernd  fühlbar  bleiben,  ganz  so,  wie  wir  dies  in 
meinem  Falle  gesehen  haben;  gerade  dieser  Ablauf  der  Erscheinungen, 
diese  allmählich  zunehmende  Besserung  sprechen  meines  Erachtens 
sehr  dafür,  dass  es  sich  hier  zweifellos  um  einen  günstigen  Einfluss 
der  eingeschlagenen  Therapie  gehandelt  hat;  wir  werden  weiter  unten 
sehen,  dass  diese  Therapie  auch  in  einigen  anderen  Fällen  von  sicht- 
lichem Nutzen  gewesen  ist. 

Die  in  dem  vorstehenden  Krankheitsfall  beschriebene  Affection 
ist  keineswegs  neu  und  unbekannt,  wie  ich  schon  wiederholt  betonte, 
aber  sie  ist  doch  in  der  Literatur  im  Ganzen  etwas  stiefmütterlich 
behandelt,  scheint  mir  nicht  allgemein  genug  bekannt  zu  sein  und 
ist,  soweit  ich  sehe  und  wie  das  auch  Charcot  immer  und  immer 
wieder  betont  hat,  keineswegs  ihrer  Häufigkeit  und  Wichtigkeit  ent- 
sprechend gewürdigt.  Sie  wird  zweifellos  recht  häufig  noch  verkannt 
und  unter  die  verschiedensten  anderen  Krankheitsformen  eingereiht, 
bis  allerdings  in  nicht  ganz  seltenen  Fällen  die  eintretende  Gangrän 
ein  etwas  beschämendes  Licht  auf  das  Leiden  wirft  und  der  patho- 
logische Anatom  in  der  Lage  ist,  die  schwere  Gefässerkrankung  zu 
demonstriren. 

Es  war  Charcot,  der  zuerst  schon  im  Jahre  1858  in  der  Societe 
de  Biologie  einen  solchen  Fall  ausführlich  beschrieb.  ^ )  Er  selbst 
skizzirt  diese  Beobachtung  in  einer  späteren  Arbeit  wie  folgt: 

Es  handelt  sich  um  einen  54 jährigen  Mann  (im  August  1851  in 
die  Abtheilung   von  Ray  er   eingetreten),    welcher  seit  8  Monaten  im 

1)  Charcot,  Sur  la  claudication  intermittente  observ^e  dans  iin  cas  d'ob- 
lit^ration  compl^te  de  l'une  des  art^res  iliaques  primitives.  Comptes-rendiis  et 
M^Dioires  de  la  Soci^t^  de  Biologie.  1858.  2.  s^rie,  T.  XII.  p.  225. 

Dasselbe  Gaz.  m^dic.  de  Paris  1859.  No.  19.  p.  2S2.  Ein  wahres  Ver- 
hängniss  schwebt  über  den  späteren  Citaten  dieser  grundlegenden  Arbeit,  sie 
sind  fast  durchweg  —  in  allen  möglichen  Einzelheiten  —  falsch;  Charcot  selbst 
hat  sich  verschiedene  Male  falsch  citirt!  —  Die  vorstehenden  Citate,  speciell  das 
zweite  aus  der  Gaz.  mM.,  sind  authentisch. 
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rechten  Bein  nach  ca.  V4  stündigem  Gehen  Schwäche,  Eingeschlafen- 
sein, Krampf  und  allgemeine  Steifheit  (Raideur)  bekommt;  das  Bein 
versagt  schliesslich  völlig  den  Dienst;  Aufhören  dieser  Störungen  nach 
einer  Ruhepause  von  5—10  Minuten;  mit  der  Wiederaufnahme  des 
Gehens  nach  der  genannten  Zeitdauer  Rückkehr  der  Störungen;  also 
typisches  „intermittirendes  Hinken"  oder,  wie  esCharcot  hier  v^ieder- 
holt  nennt,  intermittirende  „Paralysie  douloureuse". 

Nach  dem  plötzlich  erfolgten  Tode  des  Kranken  findet  sich  ein 
Aneurysma  der  rechten  Iliaca  (in  Folge  einer  vor  21  Jahren  ein- 
gedrungenen Flintenkugel)  mit  Obliteration  des  peripheren  Abschnitts 
der  Arterie  auf  eine  kurze  Strecke;  darunter  Herstellung  eines  leid- 
lichen CoUateralkreislaufs,  zur  Biutversorgung  des  Beins  einigermassen, 
wenigstens  in  der  Ruhe  genügend.  Die  Nerven  erschienen  völlig 
normal;  waren  durch  das  Aneurysma  nicht  comprimirt.  Gehirn  und 
Rückenmark  Hessen  ebenfalls  keine  Veräuderung  erkennen. 

Charcot  bringt  seine  Beobachtung  in  zutreflFenden  Zusammen- 
hang mit  gewissen  Erfahrungen  der  Thierärzte,  welchen  schon  seit 
lange  das  „intermittirende  Hinken"  der  Pferde  bekannt  war.  Schon 
Bouley  d.  J.  \)  hatte  es  i.  J.  1831  besehrieben;  analoge  Beobach- 
tungen sind  dann  in  Deutschland  von  Raderaacher-),  Böther  •^), 
Vötsch^)  und  Sommer^)  veröffentlicht  worden,  und  endlich  hat  Gou- 
baux'')  i.  J.  1846  eine  vortreffliche  Arbeit  darüber  geliefert. 

Die  Pferde,  in  der  Ruhe  und  im  Schritt  anscheinend  ganz  nor- 
mal, fangen  bei  schärferer  Gangart  nach  einigen  Minuten  oder  einer 
Viertelstunde  an  zu  hinken,  werden  —  wenn  man  sie  weiter  antreibt 
—  unter  allen  Zeichen  lebhaften  Schmerzes  paretisch  und  steif  in  den 
Hinterbeinen,  welche  ganz  rigide,  kalt,  anscheinend  gefühllos  und  puls- 
los werden,  wälzen  sich  hülflos  am  Boden  u.  s.  w.  Nach  20 — 30  Mi- 
nuten Ruhe  sind  die  Thiere  wieder  vollkommen  erholt,  anscheinend 
normal,  aber  nachdem  man  sie  wieder  in  Trab  gesetzt,  wiederholt  sich 
das  ganze  Spiel  von  Neuem  und  die  Thiere  sind  nicht  weiter  zu  ge- 
brauchen. 

Als  Grund  für  dieses  charakteristische  Symptomenbild  findet  sich 

1)  Bouley,  Arcb.  de  Medec.  1831.  T.  XXVTI.  p.  42:). 

2j  Kadern  acher,  Krankbeitsgeschichte  eines  Plerdes  mit  Verschluss  der 
Schenkelarterien.  Clurlt  u.  Ilertwig's  Magazin  f.  d.  «j:es.  Thierheilk.  Jahrg.  IV. 
183S.  S.  4:)'). 

3)  B(»ther,  Zeitt^clir.  f.  d.  ge?amnjte  Thierheilk.  VI.  1S39.  S.  425. 

4)  Vötsch,  Herinir's  Kejiert.  d,  Thierheilk.  I.  1810.  S.  114. 

5)  Sommer,  Obliteration  der  hint.  Aorta  etc.  eines  Pferdes.  Gurlt  u. 
Hertwig's  Ma<razin.  Jahrg.  IX.  IM.'l  »8.  4t >1. 

*jj  Goubaux,  Recueil  de  Mvd.  veteriu.  prat.  1841).  p.  578. 
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regelmässig  entweder  eine  Obliteration  des  untersten  Abschnittes  der 
Aorta  (bei  doppelseitigem  Hinken)  oder  der  Iliaca  und  Femoralis 
(wenn  die  Sache  auf  ein  Bein  beschränkt  bleibt).  Durch  die  Her- 
stellung eines  coUateralen  Kreislaufs  wird  wohl  das  Eintreten  von 
Gangrän  verhütet  und  die  Extremität  nothdürftig  mit  Blut  versorgt; 
sobald  aber  durch  stärkere  Muskelanstrengungen  grössere  Anforde- 
rungen an  die  Blutversorgung  gemacht  werden,  versagt  dieselbe  und 
es  treten  dann  die  Erscheinungen  von  Kälte,  Schmerz,  Steifheit  und 
Parese  ein. 

Charcot  bringt  diese  Symptome  von  Insufficienz,  Starre  und 
Rigidität  der  Muskeln  in  Folge  der  dabei  eintretenden  Ischämie  in 
Zusammenhang  mit  dem  S t en so n 'sehen  Versuch,  bezw.  mit  der 
Schiffer'schen  Modification  desselben,  wobei  blos  die  Blutversorgung 
der  unteren  Extremitäten  (und  nicht  zugleich  diejenige  des  Kücken- 
marks) unterbrochen  wird  und  die  Muskeln  schliesslich  in  einen  Zu- 
stand verfallen,  der  mit  der  Todtenstarre  die  grösste  Analogie  hat, 
bei  genügend  frühzeitigem  Wiedereintritt  der  Circulation  sich  aber 
wieder  ausgleicht. 

In  einer  Vorlesung  vom  31.  Mai  1886^)  giebt  Charcot  bei  Be- 
sprechung dieses  Symptomenbildes  kurze  Notizen  über  weitere  zwei 
Fälle,  die  nicht  ohne  Interesse  sind. 

Der  erste  betrifft  einen  38jährigen  Mann,  welcher  mit  Gangrän 
des  linken  Fusses  und  Unterschenkels  in  Folge  von  Obliteration 
der  Arterien  in  die  Salpetriere  eintrat;  er  hatte  3  Monate  vorher  schon 
an  den  typischen  Symptomen  des  intermittirenden  Hinkens  gelitten, 
welche  von  zahlreichen  consultirten  Aerzten  verkannt  und  nicht  auf  ihre 
wahre  Ursache  zurückgeführt  waren  ( Genaueres  ül)er  die  Symptome,  den 
objectiven  Befund  und  die  Ursachen  des  Leidens  ist  leider  nicht  mitgetheilt). 
—  Wegen  der  Gangrän  wurde  im  oberen  Drittel  des  Unterschenkels 
amputirt,  mit  sehr  gutem  Heilresiütat. 

Die  Untersuchung  der  abgesetzten  Extremität  ergab,  dass  ihre  Arterien 
sehr  geringes  Volumen  zeigten,  dass  deren  Wandungen  verdickt 
und  ihre  Lumina  auf  ein  Minimum  reducirt.  nur  noch  haarfein  waren. 
Eine  vollständige  Obliteration  scheint  also  hier  nicht  vorgelegen  zu  haben. 

Der  andere  Fall  betifft  einen  45jährigen  Mann,  der  bereits  einen 
Arcus  senilis  und  die  Zeichen  der  Arteriosklerose  darbietet  und  bereits 
2  Jahre  vor  der  Beobachtung  durch  Charcot  eine  plötzliche  Erblindung 
des  linken  Auges  durch  Thrombose  (Embolie?)  der  Art.  central,  retinae 
erfahren  hatte. 

Vor  ca.  8  Monaten  hat  er  plötzlich  bemerkt,  diiss  er  niclit  länger 
als  5  Minuten  gehen  kann,  ohne  einen  lebhaften  Schmerz  im 
rechten    Fuss    und   in    der    Wade    zu    empfinden,    gefoljit    von   Ein- 

1)  Charcot,    Sur    la  Claudicat,    intcrmitt.  par  oblit(^rat.  arterielle.     Lecon 
du  31.  Mai  1886.  —  Progr^s  m^d.  1887.  No.  :V2  11.  33. 

Deatsche  Zeitschr.  f.  Nei-venbeilkumle.    XIII.  Bd.  •' 
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geschlafenseiii  und  Krampf.  —  Nach  einigen  Minuten  Ruhe  ver- 
schwindet das,  das  Gehen  ist  wieder  möglich  für  5  Minuten  u.  s.  f.  — 
Beim  Stehen  ist  der  Fuss  cyano tisch:  diese  Cyanose  nimmt  zu,  wenn 
man  die  Arteria  und  Vena  femoralis  etwas  comprimirt;  das  kranke  Bein 
ist  viel  kälter  als  das  gesunde;  eine  Spur  von  Anästhesie  besteht 
an  der  grossen  Zehe,  an  ihrer  äusseren  Seite  ein  kleiner  Schorf;  nach 
4 — 5  Minuten  Gehens  treten  die  schmerzhaften  Sensationen  und  ein  Krampf 
in  der  Wadenmuskulatur  ein.  (Ueber  die  Ursachen  des  Leidens,  den  Befund 
an  den  Arterien  etc.  ist  auch  hier  wieder  gar  nichts  mitgetheilt.)  —  Der 
Kranke  wurde  durch  ein  passendes  Regime,  mehrmonatliche  Ruhe  etc. 
wesentlich  gebessert. 

In  einer  späteren  Vorlesung  (vom  13.  December  1SS7)  bespricht 
Chareot^)  die  Beziehungen  der  .,Claudication  interinitt."  zum  Dia- 
betes mellitus  im  Anschluss  an  einen  Fall  von  Diabetes  bei  einem 
50jährigen  Mann,  der  jenes  Symptom  in  klassischer  Weise  darbot: 
nach  10 — 15  Minuten  Gebens  tritt  schmerzhaftes  Einschlafen  der 
Beine,  Kältegefühl  und  krampfhafte  Steifigkeit  derselben  ein;  Patient 
muss  sich  setzen  und  ausruhen,  dann  kann  er  wieder  10 — 15  Minuten 
gehen  und  so  fort.-) 

Charcot  bespricht  hierbei  die  Gangrän  der  Diabetischen,  die 
zum  Theil  auch  auf  Arteriosklerose  beruhe,  giebt  an,  dass  er  mehrere 
Fälle  von  Claudic.  interm.  bei  Diabetikern  gesehen  habe,  dass  die- 
selbe als  V^orläufer  der  Gangrän  zu  betrachten  sei  und  ermahnt,  in 
jedem  Falle  von  intermittirendem  Hinken  den  Urin  auf  Zucker  zu 
untersuchen.  '^) 

Leider  fehlen  auch  hier  alle  Angaben  über  den  objectiven  Befund 
an    den  Arterien  der  unteren  Extremitäten,   speciell  der  Füsse,   sowie 

1)  Charcot,  Claudicat,  intermittente  et  Diabi.*te.  Lfron  du  13.  D6c.  ISST. 
Lei.'ons  du  Mardi.  T.  I.  p.  44.  is'J'J. 

2  Charcot  beklagt  sich  bei  dieser  Gelegenheit,  dass  seine  Arbeit  v.  J.  1859 
iräuzlich  unbeachtet  geblieben  sei;  er  habe  Dicht  einen  Arzt  gefunden,  der  von 
.>einer  Beobachtung  Kenntniss  genommen  hätte I  Das  ist  ein  ungerechter  Vorwurf, 
weniL'stens  soweit  er  die  deutsche  Literatur  betritlt.  Levden  erwähnt  in  seiner 
..Klinik  der  Eückenmark^krankh.*'  Bd.  1.  (1n74.i  S.  'J'j  die  Charcot'sche  Beo- 
bachtunix und  liiirt  hinzu,  dass  Frerichs  eine  aualoire  Beobachtuuc:  bei  einem 
27jälirigcn  .Manu  mit  Endopericarditis  gemacht  habe.  Auch  Bd.  IL  S.  38  wird 
die  J!^aclie  noch  einmal  erwähnt.  —  Auch  ich  hal)c  in  meinem  Handb.  d.  Rücken- 
niarkskrauklieiten  'ls7<5).  S.  2^^)  die  Charcot'sche  Bcol)aclitunü:  erwähnt. 

3)  Die  von  Charcot  angeführte  Arbeit  von  K.  Vizioli,  welche  dasselbe 
riiema:  Claudication  iutermitt.  u.  Dial^etes,  behandelt.  lial)c  ich  mir  nicht  ver- 
'^chnttcn  kcamen.  In  der  M)eben  erschienenen  3Iouoi:ni}>ine  von  Xaunyn,  „Der 
Diabetes  mellitus''  Nothnager.  Spec.  rathol.  u.  Ther.  Bd.  VII.  Tbl.  VI.  S.23n) 
i^t  eine  bierliergeln'.rige  iieolKuhtung  V(tu  interniitt.  Hinken  bei  einem  44jähr, 
Arzte  mit  Diabetes  und  Arlerio.-klero^e  niitgetheilt.  Alle  Fussj)ulse  fehlen. 
Nannvu  erklärt  <bis  Vorkommen   bei  Diabetes  für  st-lu"  -cltm. 
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über   etwaige   sonstige    ätiologische    SchädlichkeiteD   in   diesem  Falle 
(Syphilis,  Tabak,  Alkohol  etc.). 

Endlich  hat  Charcot^)  noch  im  Jahre  1891  einen  Vortrag  über 
einen  Fall  von  „intermittirendem  Hinken"  gehalten,  den  er  auf  eine, 
wahrscheinlich  syphilitische,  Gefässerkrankung  zurückführen  will; 
ich  gebe  denselben  nach  dem  Referat  im  Neurol.  Centralbl.  wieder. 

^Bei  einer  52jährig6n  Frau  tritt,  sobald  sie  2  Minuten  zu 
gehen  versucht,  ziemlich  plötzlich  ein  heftiger  Wadenschmerz  auf, 
die  Beine  vertauben,  die  Locomotion  wird  unmöglich  und  die 
Kranke  muss  sich  setzen.  Dazu  gesellen  sich  dann  noch  schmerzhafte 
Contracturen.  Unter  dem  Einfluss  körperlicher  Ruhe  schwinden 
bald  alle  diese  Symptome,  um  bei  jedem  Gehversuch  von  Neuem 
zu  erscheinen.  Der  Zustand  besteht  seit  9  Monaten;  zuerst  konnte  die 
Pat.  längere  Zeit  hindurch  gehen,  später  verschlechterte  sie  sich  allmählich. 
Die  Ursache  dieses  merkwürdigen  vSymptomencomplexes  sieht  Ch.  in  der 
Verengerung  bezw.  Obliteration  der  arteriellen  ßlutwege  in  dem 
erkrankten  Körpertheil."  „SyphilitischeAntecedentien  und  zum  Theil 
noch  Spuren  der  überstandenen  Syphilis  machten  trotz  der  für  die  Lues 
ungewöhnlichen  Localisation  der  Endarteriitis  auch  in  dem  vorliegenden  Fall 
den  Verdacht  rege,  dass  die  Claud.  interm.  syphilitischenUrsprungs  sei.'' 

Er  knüpft  daran  interessante  Bemerkungen  über  ähnliche  Phäno- 
mene von  arterieller  Ischämie  in  anderen  Gefassprovinzen ,  als  an 
den  Beinen:  in  den  Coronararterien  des  Herzens  (Angina  pectoris!), 
in  den  Hirnarterien  (arteriosklerotischer  Schwindel,  Dyslexie  Ber- 
lin's  u.  s.  w.). 

Die  zusammenfassende  Arbeit  Sabourin's '^j  vom  Jahre  1873 
reproducirt  zunächst  die  erste  Beobachtung  von  Charcot,  dann  eine 
interessante  Beobachtung  von  Barth  •^):  —  eine  weit  bis  in  die  Femo- 
rales und  ihre  Aeste  hinab  sich  erstreckende  Obliteration  der  Aorta 
bei  einer  Herzkranken,  die  das  Symptom  des  intermittirenden  Hinkens, 
wenigstens  in  seinen  Anfängen  (Schmerz,  Kälte,  Parästhesien,  Nöthi- 
gung  alle  paar  Minuten  stehen  zu  bleiben)  darbot;  endlich  eine  Beob- 
achtung von  Guenau  de  Mussy,  die  —  obgleich  in  ihrer  letzten 
Ursache  unklar  —  doch  nicht  ohne  Interesse  ist. 

Sie  betrifft  einen  kräftigen.  41jährigen  Mann,  der  vor  mehr  als 
10  Jahren  zweimal  Gelenkrheuniatisnius  hatte,   Alkoholist  ist  und  vor  drei 


1)  Charcot,  Claudical.  intermitt.  par  obliterat.  arterielle  probabl.  d'oriL^ine 
:*yphilitique.  Lejon  du  lU.  Nov.  1K91.  Bullet,  medie.  ISUl  Dec.  —  Kef.  im  Neurol. 
Centralbl.  1893.  S.  271. 

2)  Sabourin,  Consid(5rat.  sur  la  Claudicat,  intermitt.  par  obliter.  arterielle. 
Th^se  de  Paris  1873. 

3;  Barth,  Oblit<^r.  complrte  de  rAorte.  Areh.  in'n6r.  de  .M^'-lee.  2.  >«'rie- 
T.  VIII.  p.  2ü.  1835.  —  Des  retreci.sr^ements  et  de^  obliter.  spontan,  de  i'Aorte. 
The!^e  de  Paris  1837. 
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Jahren  secundäre  S3^pliilis  acquirirte  (in  Beobachtung  getreten  imMärzl8H9). 

—  Vor  3  Jahren  erkrankt  mit  plötzlichem  heftigen  Schmerz  im  rechten 
Fuss  bis  zu  den  Zehen;  Blässe  und  Kälte  der  grossen  Zehe.  Besserung 
nach  einer  Woche.  —  Wiederholung  dieser  Erscheinungen  im  Frühjahr  1867 
und  1868:  heftiger  Schmerz  in  der  grossen  Zehe,  der  beim  Gehen 
eintritt,  nach  wenigen  Minuten  Ruhe  wieder  schwindet;  während 
des  Gehens  wird  das  Bein  viel  kälter  als  das  gesunde. 

Es  entwickelt  sich  dann,  unter  grossen  Schwankungen,  das  ausgesprochene 
Bild  des  intermittirenden  Hinkens:  es  beginnt,  nachdem  Pat.  einige 
hundert  Schritte  gemacht  hat;  wenn  er  dann  unter  Schmerzen  das  hinkende 
Gehen  fortsetzt,  wird  der  Schmerz  so  heftig,  dass  er  stehen  bleiben  rauss; 
nach  kurzer  Ruhe  wird  dann  der  Gang  wieder  ganz  leicht,  um  nach  wenigen 
Minuten  wieder  unmöglich  zu  werden  u.  s.  f. 

Besserung  im  Herbst  1S68.  —  Verschlimmerung  im  Frühjahr  1869: 
Schmerzen  jetzt  nicht  nur  im  Gehen,  sondern  auch  in  der  Ruhe,  bei  Nacht. 

—  Das  rechte  Bein  livide  und  gelblich,  leichenähnlich  kalt,  be- 
sonders wenn  es  der  Luft  ausgesetzt  oder  bewegt  wird;  leichte  Abstumpfung: 
der  Tastempfindung  bei  Hyperalgesie  der  Haut  und  der  Muskeln;  Motilität 
nur  durch  den  Schmerz  gestört;  Venen  und  Capillaren  ganz  schlecht  gefüllt-. 
Puls  in  der  Pediaea  und  Poplitea  fast  verschwunden,  in  der 
Femoralis  sehr  schwach  fühlbar.  —  Ursache  wahrscheinlich  eine 
Compression  der  lliaca  im  Becken  durch  einen  Tumor  (DrüsenpacketV).  — 
Die  Kälte  des  Beines  nimmt  sofort  zu,  wenn  Pat.  einige  Schritte  macht, 
ist  mit  dem  Thermometer  deutlich  nachweisbar  (Ditterenz  1  *■  C).  Ab- 
magerung des  rechten  Beines  (um  2  —  3  cm).  —  Unter  Hg-  und  Jod- 
behandlung etwas  Besserung. 

Im  nächsten  Jahre  ilSToi  war  der  Puls  in  den  Arterien  des  rechten 
Beines  vollkommen  verschwunden.  Die  Ursache  des  Leidens  blieb 
dunkel. 

lu  der  These  von  Delaunav^)  findet  sich  eine  Beobachtung  vou 
liaymoD  d: 

♦5()jähriirer  Mann,  Gichtiker;  leidet  seit  6  Monaten  an  Formication 
und  Eiüireschlafensein  der  beiden  Untersclienkel,  welche  stets 
nur  beim  G('h»Mi  nach  25 — oOMin.  auftreten;  Pat.  muss  stehen  bleiben, 
kann  aber  nach  wonig  Minuten  Ruhe  wieder  weiter  gehen  u.  s.  f. 
Bei  der  Untersuehiiiig  zeij^t  sich,  (hiss  Pat.  zunächst  alle  Bewegungen  wie 
ein  Gesunder  ausführt,  nach  10  Min.  treten  die  Parästhesien  der  Unter- 
sehenkel ein.  die  Haut  wird  bläulicli  und  kühl.  —  Sensibilität  und 
Reflexe  normal. 

Nach  dem  Gehen  ist  der  Puls  in  den  Pediaeis  unfühlliar,  schwach 
zu  tinden  in  den  Femurales.  Xacli  einiiren  Minuten  Ruhe  kehren  die  Pulse 
wieder,  etwas  scliwärher.  —  Wenn  der  Kranke  dann  weiter  geht,  tritt 
schon  nach  4   dünnten  der  j)aretisehe  Zustand  wieder  ein. 

Man  nimmt  als  Ursaelie  eine  arteriosklerotisclu^  Veränderung  im  unter- 
sten p]nde  der  Aorta  oder  in  lieiden  Arter.  iliaeae  an. 

1    Delaunay.    The-e    de  Tnii-  l^'."i    {eitirt   bei  l->«)ur':eois    [s.   u.  These 

1^1  »7  .    p.  ^i\ 
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Eine  weitere  hierher  gehörige  Beobachtung  ist  von  Magrez  *)  mit- 
getheilt: 

33 jähriger  Bäcker;  1876  Syphilis.  —  Etwas  Emphysem.  Mai  1889 
Pneumonie  von  normalem  Verlauf.  Am  11.  Tage  lebhafte  Schmerzen  im 
rechten  Arm;  Taubheitsgefühl  und  Formication;  livide  Blässe  und  Kühle 
des  Arms;  Puls  in  den  Aa.  radialis  und  ulnaris  verschwunden,  in  der 
Brachialis  erhalten.  —  Specifische  Behandlung,  rasch  erhebliche  Besserung. 

Fünf  Ta^e  später  dieselben  Erscheinungen  in  der  rechten  Wade; 
Puls  in  der  rechten  Dorsalis  pedis  verschwunden;  Schmerzen 
durch  die  Bewegung  gesteigert;  Parästhesien,  Blässe,  Kühle 
des  Unterschenkels,  intensive  Hauthyperästhesie. 

Die  fortgesetzte  spec.  Behandlung  hatte  kein  Resultat;  nach  einigen 
Wochen  ist  der  rechte  Arm  fast  ganz  normal;  das  rechte  Bein  blieb  stationär. 
—  Im  Juli  wird  das  Symptom  des  intermitt.  Hinkens  deutlich:  nach 
wenigen  Schritten  Auftreten  eines  schmerzhaften  Krampfes  in  derW^ade;  Pat. 
muss  sich  setzen;  nach  einigen  Minuten  Ruhe  verschwindet  der  Krampf, 
um  bei  erneutem  Bewegungs versuch  alsbald  wiederzukehren.  —  Puls  in 
der  Pediaea  un fühlbar,  in  der  Poplitea  sehr  schwach;  Druck  auf  die 
als  harte  Stränge  fühlbaren  Arterien  etwas  schmerzhaft.  —  Jodkalium.  — 
Langsame  Besserung;  nach  3  Monaten  so  weit,  dass  Pat.  ca.  1  km  gehen 
kann,  ohne  ausruhen  zu  müssen. 

Arbeitet  wieder,  aber  bei  stärkerer  Anstrengung  erscheinen  die  schmerz- 
haften Krisen  immer  wieder;  die  Pulse  an  Arm  und  Fiiss  sind  wiederge- 
kehrt, aber  schwach;  die  Arterien  etwas  indurirt;  nach  7  Monaten  die  An- 
fälle verschwunden. 

Nach  2  Monaten  jedoch  Rückfall,  heftiger  als  zuvor.  —  Später  Auf- 
treten der  gleichen  Erscheinungen  auch  am  linken  Fuss;  Puls  in  der  linken 
Poplitea  verschwunden.  —  Schmerzen  in  der  grossen  Zehe;  Application 
eines  Vesicans  daselbst;  es  entsteht  darnach  ein  kraterförmiges  Geschwür. 
Poplitea  schwillt  zu  einem  harten,  schmerzhaften  Strang  an. 
Nach  Monaten  Gangrän  der  grossen  Zehe,  dann  auch  der  übrigen 
Zehen.  Tod  an  septischer  Meningitis  im  October  1890. 

Section  (sehr  unvollständig).  Die  rechtsseitigen  Arterien  bieten  ma- 
kroskopisch keine  Veränderung  mehr  dar.  Links  sind  die  Pediaea,  Tibial. 
antica  und  Femoralis  durch  einen  Thrombus  verschlossen,  der  bis  an  die 
Theilungsstelle  der  Iliaca  externa  reicht.     Genauere  Untersuchung  fehlt. 

In  einer  neuen  Bearbeitung  des  Themas  reproducirt  Levet-)  zu- 
nächst die  oben  schon  (S.  19)  angeführte  letzte  Beobachtung  Char- 
cot's  bei  der  52jährigen  syphilitischen  Frau  in  extenso.  Ich  habe 
daraus  nur  noch  zu  entnehmen,  dass  die  Pediaea  beiderseits  nicht 
fühlbar  war,  dass  die  Patientin  auch  lebhafte  spontane  Schmerzen  in 
den  Zehen  empfand  und  besonders,  dass  kurz  nach  dem  Beginn 
des  Gehens    die    beiden  Füsse  ganz  deutlich   bleich   werden, 


1)  Fr^.  Magrez,  De  la  claudication  interniittente.    Th^^^e  de  Paris  l'^'.tL*. 
p.  39. 

2)  J.  J.  Levet,  Sur  la  Claudicat,  intermittente.  coii^>«knit.  :1  Tartorite  syphi- 
lit.  des  membres  inferieurs.  These  de  Paris  1S04. 


22  I.  Erb 

ihre  soDst  vorhandene  Röthe  völlig  verlieren.  Nach  2—3  Minuten 
wird  der  sich  dann  einstellende  Schmerz  in  den  Waden  unerträglich, 
die  Kranke  muss  sich  setzen  und  mit  dem  raschen  Nachlass 
der  Schmerzen  kehrt  dann  auch  die  Röthe  der  Füsse  pro- 
gressiv wieder. 

Dann  theilt  er  folgende,  ihm  von  Souques  überlassene  Beobach- 
tung mit. 

28jährig:er  Tagarbeiter.  —  Mit  22  Jahren  Schanker  und  Syphilis.  — 
Einige  Zeit  Absynthabusus.  Seit  1888  das  Symptom  des  intermitt.  Hinkens. 
(Schmerz,  Ziehen  und  Steifheit  der  r.  Wade  beim  Gehen,  Verschwinden  nach 
10 — 15  Min.  Ruhe,  Wiedererscheinen  beim  Gehen  u.  s.  w.;  der  Fuss  wird 
zuerst  weiss,  dann  roth,  um  in  der  Ruhe  wieder  seine  normale  Farbe 
anzunehmen). 

Von  1892  ab  auch  Störung  im  1.  Bein.  Auftreten  eines  persistirenden 
Geschwürs  am  Rücken  der  grossen  Zehe.  —  1894  Puls  in  der  rechten 
Poplitea  unfühlbar.  —  Specifische  Behandlung;  Besserung,  aber  das  inter- 
mitt. Hinken  verschwindet  nicht.  —  Später  wieder  eine  gangränöse  Ul- 
ceration. 

Eine  weitere,  nach  verschiedenen  Richtungen  interessante  Beob- 
achtung, die  mehr  nebenher  auch  das  Symptom  des  intermittirenden 
Hinkens  betrifft,  ist  von  Dutil  und  Lamy^)  mitgetheilt;  ich  gebe 
sie  möglichst  kurz  wieder: 

40jähriger  Mann,  keine  Syphilis,  kein  Alkohol  oder  Diabetes.  — 
1887  intermittir.  Hinken,  Cyanose  und  Schmerzen  Im  rechten  Fuss. 
—  1888  Gangrän  und  Amputation  der  beiden  ersten  Zehen  rechts.  — 
1889  Gangrän  und  Amputation  der  linken  vierten  Zehe.  —  1890  abermals 
Gangrän  am  rechten  Fuss;  Puls  in  der  rechten  Pediaea  u.  Tibial. 
postica  un fühlbar.  —  Amputation  des  r.  Unterschenkels.  —  Heilung. 
1892  Schmerzen  und  Gangrän  am  linken  Fuss;  Puls  in  den  Fuss- 
arterien  ist  geschwunden.  —  Amputation  des  1.  Unterschenkels.  Alles 
geht  gut,  aber  nach  kurzer  Zeit  Tod,  wahrscheinlich  durch  embolische 
Processe  in  den  Lungen. 

Die  anatomische  Untersuchung  des  amputirten  1.  Unterschenkels 
ergiebt  hochgradige  Gefäss Veränderungen:  die  Art.  tibial.  antic.  und 
postica  schwer  zu  isoliren,  in  harte  Stränge  verwandelt,  völlig  obliterirt; 
ebenso  die  übrigen  Arterien  des  Fusses.  —  Die  Venen  sind  noch  durch- 
gängig, aber  mit  verdickten  Wandungen.  —  Die  Gefässscheiden  sind  stark 
verdickt,  Arterie  und  Vene  innig  mit  einander  verwachsen.  —  Das  Gefäss- 
lumen  ersclieint  obliterirt  durch  ein  organisirtes  Gewebe,  das  mit  der  ver- 
dickten Intima  zusammenfliesst  und  von  neugebildeten  Gefässen  durchsetzt 
ist;  auch  die  Media  ist  erheblich  verdickt,  noch  mehr  die  Adventitia  und 
die  Gefässscheide;  auch  die  Vasa  vasorum  sind  erheblich  verdickt.  —  Auch 

1)  Dutil  et  Lamy,  CJontribut  k  i'^tude  de  i'art^rite  oblit^rante  progr.  et 
des  n^vrites  d'origine  vasculaire.  Valeur  söm^iologique  de  la  claudication  inter- 
mitt. pour  le  diagnostic  pr^coce  des  oblit^rat.  art^r.  des  membres.  Arch.  de 
M^.  exp^rim.  et  d'anatomie  pathol.  1893.  V.  p.  102. 


lieber  d.  ,*,intermitt.  Hiuken"  u.  and.  nerv.  Störgn.  in  Folge  v.Gefasserkrankgu.    23 

die  kleinen  Arterien  an  den  Zehen  sind  in  gleicher  Weise  verändert,  in 
Obliteration  begriffen;  nicht  minder  sind  die  Capillaren  im  Papillarkörper 
der  Haut  vielfach  obliterirt  und  geschwunden.  —  In  den  Venen  findet  sich 
eine  ähnliche  Erkrankung,  aber  weniger  intensiv. 

Es  handelt  sich  nach  den  Verff.  um  eine  diffuse  hyperplastische 
Arteriitis  obliterans  von  den  grösseren  Stämmen  bis  hinunter 
in  die  Capillaren. 

In  den  Nervenstämmen  finden  sich  überall  die  Arterien  derselben 
erkrankt  und  verdickt;  die  Nerven  in  den  Stämmen  selbst  kaum  verändert, 
aber  die  Nn.  plantares  und  digitorum  in  höherem  Grade  degenerirt  (in 
Folge  der  Obliteration  der  Arterien?). 

Gelegentlich  dieser  Beobachtung  widmen  die  Verfasser  dem  Sym- 
ptom des  intermittirenden  Hinkens  eine  eingehende  Besprechung  und 
weisen  auf  die  grosse  Bedeutung  desselben  für  die  frühzeitige  Dia- 
gnose des  Arterienverschlusses  und  der  damit  drohenden  spontanen 
Gangrän  hin,  sie  führen  ausserdem  noch  zwei  weitere  Beobachtungen 
von  Charcot  an,  aus  welchen  die  grosse  therapeutische  Bedeutung 
der  längeren  absoluten  Ruhe  hervorgeht. 

a)  42 jähriger  Mann;  September  1889  intermittir.  Hinken  rechts; 
September  1890  dasselbe  links:  heftige  Schmerzen  in  den  Beinen;  Gan- 
g-rän  der  kleinen  Zehe;  Obliteration  derTibialis  postica.  —  Ab- 
solute Euhe;  kleine  Dosen  Jodkalium;  Heilung,  die  nach  2  Jahren  noch 
besteht. 

b)  59 jähriger  Marineofficier.  —  Seit  10  Jaliren  intermittir.  Hinken, 
erst  rechts,  dann  links.  Zehen  eingeschlafen,  roth,  kalt.  Puls  in  den  Po- 
pliteae  fehlt.  Drohende  Gangrän.  —  Nach  einer  langen  Periode  der 
Ruhe  verschwinden  alle  Störungen;  Pat.  versieht  wieder  seinen  Dienst. 

In  der  deutscheu  Literatur  finden  sich  nur  sehr  wenige  Fälle;  der 
in  der  Anmerkung  (S.  IS)  erwähnte  Fall  von  Frerichs,  der  bei 
Sabourin  (p.  24)  etwas  ausführlicher  mitgetheilt  ist,  scheint  hierher 
zu  gehören,  beruhte  wohl  auf  einer  Embolie  oder  Thrombose  der 
Poplitea. 

Zwei  Beobachtungen  hat  Elzholz^)  mitgetlieilt,  davon  eine  mit 
Section;  beide  stellen  jedoch  keine  sehr  typischen  Falle  dar. 

1.  Ein  57 jähriger  Lackirer,  der  wegen  einer  Alkoholps^chose  im 
Spital  war  und  eine  eigenthümliche  Gehstörung  darbot;  er  ermüdete 
sehr  rasch,  hielt  dann  beim  Gehen  die  Füsse  weit  auseinander,  schob  sie 
nur  ruckweise  vorwärts,  gerieth  ins  Schwanken  und  bekam  schliesslich 
heftiges  Zittern  der  Beine;  die  Sache  erinnerte  entfernt  an  atactiscli-paretisclu'n 
Gang. 

Im  Liegen  waren  motorische  Kraft,  Coordinaticai,  Sensibilitiit  und 
Muskelsinn  vollkommen  normal;  die  Sehnenrefiexe  etwas  erhöht.    Es  bestand 

1)  Elzhoiz,  Ueber  intermittir.  Gebstöruii^'  bei  Geta*iserkraiilciing.  Wien. 
med.  Woch.  1892.  Nr.  40  und  b^l 
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allgemeine  Arteriosklerose,  auch  in  den  Femorales  und  Popliteae  nach- 
weisbar (Fnssarterien  nicht  untersucht). 

Die  Obdnction  bestätigte  die  allgemeine  Arteriosklerose  mit  Herz- 
hypertrophie und  Schrumpfhiere;  es  fand  sich  auch  Sklerose  der  Femo- 
rales, der  Tibiales  antic.  und  postic.  und  der  Muskeläste  am  Bein. 
Das  Rückenmark  normal. 

2.  60jähriger  Mann;  hat  seit  20  Jahren  Ermüdung  und  Schwäche 
der  Beine  bei  der  Arbeit,  muss  öfters  am  Tage  ruhen,  auch  1  oder  2  Tage 
der  Woche.  Besonders  beschwerlich  ist  das  Gehen,  das  er  nur  V4 — V2 
Stunde  fortsetzen  kann,  ohne  sich  setzen  und  ausruhen  zu  müssen. 
Bei  längerem  Gehen  Schmerz  und  Spannung  in  Kreuz  undHüften.  Objectiv: 
Arteriosklerose  der  Radiales;  zweiter  Aorten  ton  accentuirt;  Puls  60.  —  Alle 
peripheren  Gefässe  hochgradig  atheromatös:  auch  die  Popliteae 
und  Tibiales  postic.  verdickt  zu  fühlen  (Puls  darin?)  —  Alle  vier 
Extremitäten  motorisch  schwach,  Muskeln  schlaff  und  mager,  aber  ganz 
gleichniässig ;  keine  fibrillären  Zuckungen,  kein  Tremor;  keine  Ataxie. 
Sensibilität  und  Muskelsinn  normal.  Pat-Reflexe  etwas  schwach.  Haut- 
reflexe vorhanden;  elektrische  Erregbarkeit  herabgesetzt. 

Der  Gang  ist  nach  längerer  Ruhe  ohne  Störung;  bei  längerem  Gehen 
aber  unsicher  und  schwankend;  kleine  tappelnde  Schritte,  Füsse  wenig 
gehoben.  — 

Nach  längerem  Verweilen  im  Spital  Besserung. 

Obgleich  in  diesen  beiden  Fallen  die  Bewegungsstörung  nicht 
ganz  dem  klassischen  Bilde  von  Charcot  entspricht,  kann  man  die- 
selben doch  wohl  hier  anreihen. 

Aehnlich  scheinen  gewisse  von  Bieganskj  beschriebene  Fälle 
gewesen  zu  sein,  die  sowohl  von  Elzholz,  wie  von  Goldflam  er- 
wähnt werden. 

Es  folgt  nun  eine  ausführliche  Arbeit  von  Goldflam^),  der  eine 
Reihe  von  (6)  Fällen  gesehen  hat  und  die  einschlägigen  Verhältnisse 
in  eingehender  Weise  bespricht.  Zwei  von  diesen  Fällen,  zwei  Brüder 
betreffend,  werden  ausführlich  mitgetheilt  und  besprochen;  ich  habe 
dieselben  ebenfalls  gesehen  und  behandelt  und  verweise  deshalb  auf 
die  unten  folgenden  Beobachtungen  4  und  5,  die  ich  mir  erlaube 
selbst  zu  geben,  da  ich  den  einen  Fall  schon  mehrere  Jahre  vor 
Goldflam  gesehen  hatte  und  von  beiden  aus  neuester  Zeit  noch  Mit- 
theilungen machen  kann,  wodurch  auch  die  Goldflam'schen  Beobach- 
tungen vervollständigt  werden.  Beide  boten  das  Bild  des  intermittiren- 
den  Hinkens  in  mehr  oder  weniger  vollständiger  Weise  dar;  bei  beiden 
fand  sich  temporär  gänzliche  oder  doch  nahezu  vollständige  Pulslosig- 
keit der  Fussarterien,  und  bei  dem  einen  kam  es  zur  Gangrän,  die 
eine  Amputation  im  Oberschenkel  nöthig  machte  und  die  anatomische 
Untersuchung  der  Fussarterien  durch  Goldflam  ermöglichte, 

1)  Goldflam,  Ueber  intermittirendes  Hinken  (Claudication  intermittente 
Charcot' s)  u.  Arteriitis  der  Beine.  Deutsch,  med.  Woch.  1895.  Nr.  36. 
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Endlich  hat  Marinesco^)  vor  nicht  langer  Zeit  noch  eine  hier- 
her gehörige  Beobachtung  pnblicirt,  die  wegen  des  genauen  anatomischen 
Befundes  ein  besonderes  Interesse  beansprucht. 

Sie  betraf  einen  59jährigen  Mann,  schwer  neuropathisch  belastet. 
1865  Anfall  von  Melancholie,  1885  einige  leichte  Anfälle  von  Angina  pectoris, 
die  auf  Tabakmissbrauch  zurückgeführt  werden.  Um  dieselbe  Zeit  aus- 
gesprochene Claudicat,  in  termittente,  aber  nur  am  rechten  Bein:  nach  kurzem 
Gehen  schmerzhafter  Krampf  in  der  Wade,  bei  Fortsetzung  des 
Gehens  nimmt  der  Krampf  so  zu,  dass  die  ganze  rechte  Seite  des  Körpers 
zusammengezogen  erscheint ;  später  erstreckt  sich  der  Krampf  auch  auf  die 
vordere  Ünterschenkelgegend  und  auf  den  Fuss;  die  Ferse  ist  besonders 
empfindlich;  hier  ist  die  Epidermis  verdickt,  zahlreiche  kleine  erweiterte 
Venen  umgeben  die  ganze  Gegend.  Nach  2  jährigem  Bestehen  trat  spontan 
eine  ganz  unerwartete  Besserung  ein  und  das  Hinken,  die  Fersenschmerzen 
und  die  trophischen  Störungen  treten  zurück. —  1891  abermals  eine  Psychose : 
Melancholie,  Erotomanie,  Bedürfniss  zu  reisen  etc.  —  1892  Rückkehr  des 
intermittirenden  Hinkens  mit  deutlichem  Krampf  in  der  rechten  Wade, 
die  progressiv  an  Volumen  verliert.  Kälte  des  Fusses,  Verdickung  der  Haut, 
heftige  Schmerzen  in  den  Zehengelenken,  dann  im  Fuss  und  Unterschenkel, 
trockene  Gangrän  der  Zehen;  Fehlen  des  Pulses  in  derPediaea; 
Reflexe  erhalten;  die  ganze  rechte  untere  Extremität  kalt  und  atrophirend. 
—  Amputation  im  Metatarsus;  aus  den  Arterien  fliesst  kein  Blut.  — 
Weiterschreiten  der  Gangrän  auf  die  Knöchelgegend;  Amputation  im 
mittleren  Drittel  des  Unterschenkels;  Blutung  unbedeutend.  —  Tod 
vier  Wochen  später,  keine  Autopsie. 

Nur  das  amputirte  Bein  wurde  untersucht:  die  Arter.  pediaea  und 
tibialis  post.  bilden  harte  Stränge,  ihr  Lumen  ist  stark  verengert,  stellen- 
weise ganz  obliterirt,  zum  Theil  durch  Thromben  (Arteriitis  obliterans 
progressiva);  ihre  Wandungen  sind  verdickt  durch  H3^perplasie  aller  Häute; 
die  Vasa  vasorum  erscheinen  ebenfalls  hyperplastisch  und  verdickt.  Auch 
die  Venen  zeigen  verdickte  Wandungen.  —  Aehnliche  und  ebenso  hoch- 
gradige Verändenuigen  linden  sich  auch  in  den  kleinen  Arterien  und 
Venen  der  Muskeln,  besonders  in  den  Venen. 

An  den  Nerven  finden  sich  keinerlei  Veränderungen,  auch  an  den 
intramusculären  Zweigen  nicht.  Dagegen  sehr  hochgradige  Alterationen 
an  den  Muskeln  (die  ich  zum  Theil  allerdings  als  durch  die  Todtenstarre 
in  den  amputirten  Muskeln  erzeugt  ansehen  möchte  —  wachsartige  Degene- 
ration, quere  Zerklüftung  etc.  Erb).  Es  fand  sich  weiterhin  Verschmäle- 
rung,  Degeneration,  Nekrose  der  Muskelfasern,  reichliche  Kernvermehrung. 
Anhäufung  von  zelligen  Elementen,  welche  die  absterbende  Muskelsubstanz 
zu  consumiren  scheinen  (Myophagenl).  —  M.  nimmt  an.  dass  diese  Muskel- 
degeneration die  Folge  der  vorhandenen  Arteriitis  obliterans  progress.  in 
den  Muskeln  sei  und  nichts  mit  einer  Läsion  des  Nervensystems  zu  thun 
habe;  er  betrachtet  dieselbe  als  ein  Stadium  im  \  erlauf  der  p]ndarteriitis 
obliterans,  in  deren  Entwicklung  die  Claudication  intermittente  ein  frülieres 
Stadium,  die  Angina  pectoris,  die  nichts  Anderes  sei  als  eine  „Claudication 

1)  G.  Marines  CO,  Sur  rungiomyopathie  Myopathie  d'origiiie  vasculaire  . 
Semaine  m^dic.  1S96.  No.  9.  Ij.  f^vr. 
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intermitt.  des  Herzens",  eine  andere  Localisation  bedeute.  —  Diese  „Muskel- 
nekrose"  habe  ihre  Analogie  in  der  Gangrän  der  Haut,  die  schliesslich  das 
späteste  Stadium  der  Arteriitis  oblit.  bildet. 

Jedenfalls  liegt  hier  eine  besondere  Form  der  Myopathie,  der 
Muskelatrophie,  vor,  welche  lediglich  auf  Gefässanomalien  zurückzu- 
führen ist  und  für  die  Zukunft  zu  beachten  sein  wird. 

Schon  mit  dem  Abschluss  dieser  Arbeit  beschäftigt,  erlange  ich 
noch  Kenntniss  von  einer  neuesten  französischen  Publication  über 
unser  Thema,  von  Bourgeois^),  der  eine  neue  Beobachtung  von 
Maunoury  mittheilt,  in  welcher  wieder  ein  Aneurysma  und  zwar 
der  Art.  poplitea  die  Ursache  des  intermittirenden  Hinkens  ge- 
wesen ist. 

5>^jähriger  Mann,  Alkoholist,  hat  seit  mehr  als  20  Jahren  ein  trauma- 
tisches, allmählich  zu  Eis:rösse  heranwachsendes  Aneurvsraa  der  linken 
Art.  Poplitea.  Zwei  Jahre  nach  der  Entstehung  desselben  erscheint  das 
iSymptom  des  intermitt.  Hinkens:  nachdem  er  1 — 2  km  gegangen, 
tritt  schmerzhaftes  Einschlafen  des  Unterschenkels  ein,  das  Bein  muss  nach- 
gezogen und  kann  bald  niclit  weiter  bewegt  werden;  Erholung  erst  nach 
längerer  Ruhe.  —  Dieselbe  Störung  tritt  viel  rascher  ein,  wenn  Fat.  rascher 
zu  gehen  versucht  oder  wenn  er  laufen  will. 

Nach  Jahren  obliterirt  das  Aneurysma  völlig;  es  tritt  wesentliche  Bes- 
serung ein  (Herstellung  eines  Collateralkreislaufs). 

Nach  einem  stärkeren  Marsch  tritt  eine  phlegmonöse  Entzündung  in 
der  Umgebung:  der  Geschwulst  ein.  welche  Maunoury  zur  Operation  ver- 
anlasst (Aufschneiden  und  Ausräumen  des  Sacks,  keine  Blutung  dabei).  Es 
tritt  Heilung  ein  und  nach  derselben  ist  auch  die  Gehstörung  andauernd 
gebessert,  resp.  verschwunden.  3  Jahre  später  wird  das  Bein  fast 
normal  gefunden,  Fat.  macht  1 6  km  in  einem  Strich,  ohne  jede  Beschwerde. 
Der  Unterschenkel  erscheint  völlig  normal.  ( Die  Fussarterien  scheinen  leider 
niclit  untersucht.) 

Die  Arlx'it  von  Bourgeois  giebt  ausserdem  eine  ziemlich  voU- 
stäudi<j;e  Darstt^luDii;  des  Standes  unserer  Kenntnisse  vom  „intermitti- 
renden Hiukeu",  l.)esoiiders  auf  (innullage  der  französischen  Literatur. 

Dass  endlich  eine  ähiiliclie  Afteftioii  auf  Grund  von  Gefössobli- 
teratiou  auch  au  den  olnjuen  Extremitäten  vorkommen  kann, 
lehrt  eine  altere  Beobaehtnno'  von  Noth  naijjel -),  die  ich  doch  hier 
kurz  reprodiieireu  niöelite. 

Sie  betritit  ein  2^Jiiliri2:os  Friiulein.  welcli«'s  — früher  an  ausgesprochener 
Chlorose  leidend  —  auf  nicht  klare-estdlti'  Weise  eine  Thrombose  der 
rechten  ArttM-ia  axillaris  acquirirte.  im  ^März  Is^T  verspürte  sie  davon 
die  ei'steii  Erscheinungen.    anfauL'-s    nur    bei  Dewe^'ungen:    leichte   Schwer- 

1)  L.  Bourgeois,  Coiitribut.  a  IN'tude  de  la  ('laudic.  intermitt.  par  obli- 
t«'ratiun  artrrielle.  Thrse  de  Paris  1^!)7  (11.  Joiive. 

2)  IT.  Nothnagel,  Mittheiluiiü'  üher  <  Jela-^neurosen.  Berl.  kliu.  Woch.  ISGT. 
Nr.  .■)!.  S.  .■).■',<;. 
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beweglichkeit  des  r.  Arms  mit  Schmerzen.  Von  Juni  bis  October  erreichten 
diese  Beschwerden  in  allmählicher  Steigerung  ihren  höchsten  Grad,  die 
Schmerzen  wurden  andauernd,  sind  begleitet  von  einem  Gefühl  der  Erstar- 
rung und  Kälte;  später  wurden  sie  wieder  intermittirend.  Im  November  1867 
klagt  Pat  über  ein  Gefühl  von  Schwäche  und  über  Schmerzen  im 
rechten  Arm;  letztere  nur  zeitweilig:  nicht  in  vollkommener  Ruhe,  aber 
alsbald,  wenn  sie  etwas  länger  auch  die  leichteste  Arbeit  thut.  Die 
Schmerzen  verbreiten  sich  dann  über  den  ganzen  Arm  bis  zur  Schulter. 

Die  Schwäche  macht  sich  namentlich  bei  etwas  anstrengenden 
Arbeiten  geltend,  mitunter  aber  schon  bei  leichten  Handarbeiten.  Ausser- 
dem besteht  noch  ein  Gefühl  von  Erstarrung  und  Abgestorbensein 
im  ganzen  rechten  Arm,  verbunden  mit  subjectivem  Kältegefühl.  Beide 
Empfindungen  sind  continuirlich  vorhanden,  beide  steigern  sich  in  er- 
heblichem Grade,  sobald  der  Arm  kalt  wird,  z.  B.  bei  kalter  Luft  oder 
wenn  Pat.  sich  mit  kaltem  Wasser  wäscht.  Wenn  sie  dagegen  in  warmem 
Wasser  hantirt,  lassen  jene  Empfindungen  nach,  ebenso  durch  starkes  Reiben. 
—  Der  r.  Arm  ist  etwas  magerer  als  der  linke,  der  Händedruck  etwas 
schwächer;  die  rechte  Hand  ist  blasser  und  erheblich  kälter  als  die  linke; 
die  Sensibilität  ist  in  geringem  Grade  abgestumpft. 

Die  weitere  Untersuchung  ergiebt:  die  rechte  Art.  axillar,  ist  als 
ein  harter,  rundlicher,  nicht  pulsirender  Strang  durch  die  ganze 
Achselhöhle  zu  fühlen,  die  Aa.  brachialis  und  ulnaris  fühlt  man  nur 
bei  genauester  Aufmerksamkeit  schwach  pulsiren;  die  Art.  radialis 
ist  unfühlbar.  Die  Art.  subclavia  pulsirt  dagegen  normal,  eher 
stärker  als  links.  —  Im  übrigen  Körper  ist  nichts  Abnormes  nachzuweisen. 

Angeregt  durch  meine  oben  mitgetheilte  Beobachtung  und  mich 
verschiedener  anderer  Fälle  aus  meiner  Praxis  erinnernd,  habe  ich 
meine  Krankenjournale  wenigstens  aus  den  letzten  sechs  Jahren  durch- 
geblättert und  in  der  That  auch  darin  eine  Anzahl  von  Beobachtungen 
gefunden,  die  hierher  gehören,  mehr  oder  weniger  ausgesprochene 
Symptome  darbieten  und  bei  welchen  durchweg  die  Obliteration 
der  Fussarterien  zu  constatiren  war;  ich  werde  dieselben  zunächst 
kurz  mittheilen,  auf  die  Nachsicht  des  Lesers  wegen  mauniclifacher 
Lücken  in  diesen  Beobachtungen  rechnend.  Dieselben  sind  alle  in 
der  Sprechstunde  gemacht  und  aufgezeichnet,  grösstentheils  ohne  den 
Gedanken  an  ihre  spätere  wissenschaftliche  Verwerthung  und  ermangeln 
deshalb  vielfach  der  wünscheuswerthen  klinischen  Ausführlichkeit  und 
Genauigkeit. 

Beobachtung  2. 

CT 

Herr  David  A ,  46  Jahre.  Agont. 

Untersucht  am  27.  April  18*Jo. 

Pat.  hat  mich  schon  eimnal  consultirt  im  April  l.s.si»  weofcii  eines 
chronischen  Bronchialkatarrhs,  den  er  vom  Feldzu^  ls7o  herleiti^ti^;  klagt»« 
über  Husten  und  viel  Auswurf,  hatte  sonst  keine  Beschwerden:  er  erwiilmte 
damals  nur,  dass  er  oft  kalte  FUsse  und  heisseii  Kopf  hal»e.  —  Objectiv 
war  nichts  von  Bedeutuns:  zu  liiulen. 
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Fat.  hat  nie  Schanker  oder  Syphilis  gehabt,  ist  kein  Trinker, 
hat  aber  immer  sehr  stark  geraucht. 

Bei  der  XJntersuchang  im  April  1893  gab  er  an,  in  den  letzten  Jahren 
ziemlich  wohl  gewesen  zu  sein;  aber  seit  6  Monaten  klagt  er  über  leb- 
hafte Schmerzen  in  der  rechten  Fasssohle  und  in  der  grossen 
Zehe,  die  besonders  beim  Gehen  eintreten  und  dasselbe  nnmöglich 
machen.  —  Schneiden  und  Stechen  im  Fuss,  ein  Gefühl  „wie  wenn  er 
auf  Eis  ginge".  Der  Fuss  sei  immer  „blass,  wie  abgestorben".  — 
Er  habe  früher  einmal  Ischias  gehabt.  —  Spuren  des  Leidens  zuletzt  auch 
im  linken  Fuss  bemerkt.  —  Im  Uebrigen  ist  er,  abgesehen  von  seiner 
leichten  chronischen  Bronchitis,  vollkommen  gesund. 

Die  objective  Untersuchung  lässt  an  der  r.  Fusssohle  ausser  einer 
geringen  Druckempfindlichkeit  keine  Anomalie  erkennen.  Die  grosse  Zehe,  alle 
Gelenke  sind  frei;  kein  Ischiasphänomen.  Motilität,  Sensibilität  und  Reflexe 
normal.  Der  Fuss  ist  etwas  kalt.  Der  Puls  in  der  Art.  pediaea  dextr. 
ist  nicht  zu  fühlen,  in  der  Tibialis  postica  vorhanden;  ebenso  beide 
Pulse  links  vorhanden.  —  Herz,  Abdomen,  Pupillen  normal.  —  Nichts  von 
Gicht.  —  Hat  alle  möglichen  Mittel  —  Jod,  Elektricität,  Massage,  Antipyr., 
Arsen  etc.  erfolglos  gebraucht. 

Ich  stellte  die  Diagnose  auf  Neuralgia  plantaris,  dachte  an  Gicht 
und  verordnete  demgemäss  Fachinger  Wasser,  Diät,  elektrische  Fussbäder 
und  Chinin  (täglich  0,60),  ev.  eine  Badecur  in  Nauheim. 

Am  7.  Juli  1893  zeigte  sich  Pat.  wieder;  die  Schmerzen  sind  ent- 
schieden besser,  in  der  Ruhe  gar  nicht  mehr  vorhanden,  kommen  aber 
beim  Gehen  alsbald  wieder. 

Pat.  ist  immer  sehr  aufgeregt. 

Objectiv  derselbe  Befund:  Art.  pediaea  nicht  zu  fühlen;  Re- 
flexe normal;  nichts  von  Lähmung  oder  Atrophie. 

Ordin.  Kai.  jod.  et  brom.  —  elektr.  Fussbäder.  Seitdem  habe  ich 
den  Pat.  nicht  wieder  gesehen.    . 

Dies  ist  offenbar  ein  Fall  von  massig  starkem  einseitigen  „inter- 
mittirenden  Hinken";  Patient  wird  durch  Schmerzen  in  der  Fusssohle, 
in  der  grossen  Zehe,  Kältegefühl  im  rechten  Fuss  am  Gehen  behin- 
dert; in  der  Buhe  treten  die  Erscheinungen  zurück,  kommen  aber 
beim  Gehen  alsbald  wieder.  Der  Fuss  ist  blass,  „wie  abgestorben** 
zeigt  also  vasomotorische  Störungen.  Der  Fuss  ist  kalt  und  der  Puls 
in  der  Arteria  pediaea  dextra  unfühlbar.  Spuren  des  Leidens  be- 
stehen auch  im  linken  Fuss,  der  objectiv  noch  nichts  Krankhaftes 
erkennen  lässt  Die  eingetretene  Besserung  zeigt,  dass  es  sich  wohl 
nur  um  einen  noch  wenig  vorgeschrittenen  Fall  handelt.  —  Als  ätiolo- 
gisches Moment  ist  hier  nur  Tabakmissbrauch  vielleicht  zu  be- 
schuldigen. 

Beobachtung  3. 

Herr  Dr.  N  .  .  .  .,  49  J.,  Oberstabsarzt  a.  D. 
Untersucht  am  1.  December  1892. 

Pat.  war  früher  stets  gesund.  Keine  Gicht.  Kein  Alkoholmiss- 
brauch; hat  nie  Schanker  oder  Syphilis  gehabt. 
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Seit  ca.  2  Jahren  ist  er  leidend  und  zwar  lediglich  am  linken 
Bein,  anfangs  unbedeutend,  allmählich  schlimmer  werdend:  Schmerzen 
in  der  Wade,  tief  unten,  besonders  beim  Gehen  auftretend,  fast  nie 
ein  Gürtelschmerz.  Ausserdem  ein  beständiger  Schmerz  in  der  Gegend 
des  Condyl.  intern,  femor.  —  Im  linken  Fuss  manchmal  Taubheits- 
erefühl.  —  Das  rechte  Bein  ist  frei.  —  Im  Uebrigen  keine  Klagen.  — 
Hjit  etwas  Jod  und  Brom  genommen,  kalte  Waschungen  gemacht,  ohne 
Erfolg. 

Die  object.  Untersuchung  ergiebt:  etwas  Senium  praecox,  massige 
Arteriosklerose  der  verschiedenen  peripheren  Arterien.  Motilität, 
Sensibilität  und  Reflexe  am  linken  Bein  ebenso  normal  wie 
am  rechten;  keine  Schwellung,  keine  Druckempfindlichkeit.  Tibiageofend 
vielleicht  etwas  gedunsen.  —  Puls  in  der  linken  Art.  dors  pedis 
fehlend,  in  der  rechten  stark  und  deutlich;  in  der  Tibialis  postica  beider- 
seits gleich. 

Ordination:  Elektricität.  —  Massage.  —  Kai.  jod.  et  brom.  —  Fat.  ist 
nicht  mehr  zur  Beobachtung  gekommen. 

Auch  dies  ist  ein  Fall  von  einseitiger,  beim  Gehen  auftretender 
Störung,  wesentlich  bedingt  durch  einen  tiefsitzenden  Schmerz  in  der 
Wade,  mit  Taubheitsgeflihl  im  Fuss.  Das  Fehlen  des  Pulses  in  der 
linken  Arter.  dors.  pedis  deutet  auf  vorhandene  Endarteriitis  obliterans 
hin;  auch  im  übrigen  Körper  lassen  sich  Zeichen  von  Arteriosklerose 
finden.  Die  Aetiologie  bleibt  hier  dunkel,  ist  wohl  nicht  eingehend 
genug  erforscht  worden. 

Es  folgen  nun  die  beiden  Fälle  des  Brüderpaares  C,  die  schon 
von  Goldflam  (s.  o,  S.  24)  beschrieben  wurden. 

Beobachtung  4. 

Herr  Moritz  C  .  .  .,  32  J.,  Referendar  aus  Lodz. 

Erste  Consultation  am  21.  Juni  18M0. 

Hat  nie  Schanker  oder  Sj^philis  gehabt,  wohl  aber  Tripper  und 
Orchitis.  Alkoholmissbrauch  ausgeschlossen.  —  Raucht  sehr  stark.  — 
War  früher  stets  gesund.     Keine  Familienbelastung. 

Seit  9  Mon,  krank:  er  bemerkt  beim  Gehen  einen  dumpfen  Schmerz 
in  der  rechten  Wade;  seit  5 — 6  Monaten  Verschlimmerung:;  der 
Schmerz  wird  stärker,  verhindert  das  weitere  Gehen,  nach  kurzem 
Ausruhen  ist  die  Sache  wieder  gut. 

Der  Nachtschlaf  ist  oft  gestört  wegen  Schmerzen.  —  Bei  horizon- 
taler Lage  tritt  eine  auffallende  Anämie  und  Kälte  des  recht«Mi 
Fusses  ein,  er  wird  wie  ein  Leichenfuss.  Cyaiiose  wurde  nicht  l)e- 
merkt,  Parästhesien  im  rechten  Bein  ebenfalls  nicht,  inaiiolunul  jeduch 
fibrilläre  Zuckungen  darin.  Rechte  Wade  und  Oberschenkel  sind  etwas 
dünner  geworden. 

Auch  das  linke  Bein  sei  etwas  schwächer  geworden.  Blase  .i:anz  gut. 
—  Herz,  Nieren,  Oberkörper,  Arme,  Kopf  und  Sinne  ganz  in  Oi'diiung. 

Die  objective  Untersuchung  des  kleinen,  mageren  und  anämi- 
schen Mannes  ergiebt:   Arme,  Kopf.  Wirhelsiliile,  Herz.  Lungen.  Alulonien 
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normal.  Motilität  und  Sensibilität  der  Beine,  Zehenstand  und 
Zehengaug  (auch  oc.  claus.)  ganz  normal.  Dagegen  sind  die  Sehnen- 
reflexe  beträchtlich  gesteigert,  beiderseits  Fussclonus,  besonders 
rechts.  Abmagerung  des  rechten  Beines  um  ca.  2  cm.  —  Gelenke  frei, 
kein  Ischiasphänomen.  Keine  Varicen.  —  An  beiden  Füssen  sind 
keine  Arterien  fühlbar;  die  Füsse  werden  bei  der  Untersuchung  vor- 
übergehend ganz  blass. 

Die  Krankheit  wurde  von  mir  zunächst  als  circumscripte  be- 
ginnende Myelitis  dorsalis  angesehen  und  die  Circulationsstörung  am 
Fuss  als  vasomotorische  Neurose  aufgefasst. 

Pat.  wurde  nach  Nauheim  geschickt,  sollte  weiterhin  Pointes  de  feu, 
Galvanisiren  und  Jodkali  versuchen. 

Am  1.  August  1890  kam  er  von  Nauheim  ohne  wesentlichen  Erfolg 
zurück,  klagte  immer  noch  über  die  früheren  Schmerzen  und  Müdigkeit, 
—  Ord.  Arg.  nitr.  —  Galvanis.  —  Jodpinseln  am  Rücken. 

Am  20.  Mai  1S91  erschien  Pat.  wieder;  gab  deutliche  Besserung 
an;  die  Schmerzen  und  die  Circulationsstörung  seien  geringer;  Anämie 
und  Kälte  des  Fusses  träten  nicht  melir  auf,  dagegen  sei  das  Gehen  nicht 
viel  besser;  er  könne  nicht  mehr  als  einige  hundert  Schritte 
gehen,  ohne  Schmerz  zu  bekommen  und  stehen  bleiben  zu 
müssen. 

Objectiv  fand  sich  keine  weseutliclie  Veränderung:  Motilität,  Sensi- 
bilität etc.  an  den  Beinen  gut;  Sehnenreflexe  noch  sehr  lebhaft  (Fussclonus 
beiderseits).  Keine  Arterien  an  den  Füssen  fühlbar.  Blase  normal. 
Hände  ganz  gut.  R.  Wade  etwas  magerei*.  —  Hat  Hj^drotherapie  gebraucht. 
Ordin.:  Nauheim.  —  Arg.  nitr.  mit  Nux  vom.  —  Galvanisiren. 

Am  30.  Juni  1892  berichtet  Pat..  dass  es  ihm  im  vorigen  Jahr  nach 
der  Cur  in  Nauheim  und  einer  Nachcur  in  Aussee  (mit  Hj'drotherapie,  Massage. 
P^lektricität)  eher  schlimmer  gogan.iren  sei;  der  Winter  war  wechselnd:  bald 
schlimmer,  bald  besser.  Im  März  1.S92  angeblich  eine  Lymphangitis  am 
r.  Bein  mit  Röthung  und  Schwellung;  lag  2  Monate  zu  Bett  ohne  Bes- 
seruiiir:  «lie  Sache  dauert  noch  an.  Das  Marschiren  geht  etwas  besser, 
besundt-rs  hei  ahirelenktor  Aiilnierksamkeit:  es  bestehen  jetzt  auch  Schmerzen 
iin  1.  Bein.  Kälte  uinl  Aiüliiiie  des  Fusses  treten  nicht  mehr  auf. 
lUase  frei:  Potenz  etwas  vei'iiiiinh'rt:   Arme  und  Kopf  fr»'i. 

Objectiv  liiidet  sich  an  den  Beinen  noch  immer  die  Erhöhung  der 
Sehnenrel'l«'xe  iFusscloniis  lidderseits).  Keine  Parese,  keine  Muskelspan- 
nuugen;  Sensildlität  n<ti-iiiiil;  kein  Iscliiasphänonien.  Die  r.Wade  um  4  cui 
dünner.  Liinirs  «ler  Tibia  rtclits  t^twas  L^eröthete  Streiten,  wie  von  alter 
Lymidian^itis.  Die  Art<a'ien  am  1.  Fu.ss  jetzt  deutlich  fühlbar,  am 
rechten  no<li  zw»'it'elliat'r.      -   Alles  reliri^c  nurnial. 

Pat.  macht  eine  Cur  in  Schhuiirenhad.  —  Erhält  Pilulae  tonicae 
und  eine  spiritui»se  Einreihiini;-  (Sjur.  t'nrniic.  1<m).().  Chlorof  50.0,  Tinct. 
nuc.  vom   1().(0. 

Seitdem  habe  ich  srl}i<t  dm  Pat.  nirht  mehr  ufstlim,  entnehme  aber 
die  P'ortsetzuiiir  >«  incr  KranklH^itsut-s«  hiditc  der  Arht-it  v^n  Goldflam  (1.  c.i. 
in  wtdclu-v  der  widtere  V^-rlauf  dirsrs  inrt'ifssanten  Falles  ausführlich  ge- 
schildert  ist. 

Nach  S<hlanir«'nl)ad  fühlte  ^irh  Pat.   vitd  l)fs>ei'.   — 
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Im  Februar  1893  wurde  als  Ursache  der  immer  wieder  auflodernden 
Lymphangitiden  Onychia  und  Paronychia  der  rechten  grossen  Zehe  ermittelt; 
die  Nägel  am  rechten  Fuss  zeigen  sehr  unregelmässiges  Wachsthum. 
Im  März  1893  Operation  des  Nagels  der  grossen  Zehe;  es  gesellt  sich 
später  Caries  der  ersten  Phalanx  hinzu;  Elimination  eines  nekrotischen 
Knochen  Stücks.  Anfang  Juni  1893  beginnende  Gangrän  der  Zehen, 
hohes  Fieber;  gangränöse  Phlegmone  des  Fusses,  lymphangi tische  Streifen 
am  ganzen  rechten  Bein;  Schwellung  der  Leistendrüsen.  Rasende  Schmerzen 
Im  Fuss;  alles  Uebrige  an  den  Beinen  wie  bei  meiner  letzten  Untersuchung. 
In  den  letzten  Tagen  Spuren  von  Zucker  im  Urin, 

Am  16.  Juni  1893  wird  die  Amputation  im  unteren  Drittel  des 
Oberschenkels  ausgeführt:  man  findet  nicht  blos  die  Arter.  dorsal,  ped. 
und  Tibial.  post,  sondern  auch  die  Femoralis  vollständig  obliterirt. 

Eine  schwere  und  langwierige  Reconvalescenz  folgte:  hohes  Fieber, 
frequenter  Puls,  Delirien,  Schlaflosigkeit,  phlegmonöse  Entzündungen  ober- 
halb der  Wunde  bedingten  die  grösste  Lebensgefahr.  Nach  Spaltung 
verschiedener  Fistelgänge,  Entfernung  von  Knochensequestern  etc.  beginnt 
erst  nach  Monaten  die  Reconvalescenz.  Die  Wunde  heilte  langsam  und  Pat. 
irenas.     Später  niemals  Eiweiss  oder  Zucker  im  Urin. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  sowohl  in  der  Art.  femo- 
ralis, wie  in  der  Dorsalis  pedis  und  Tibialis  postica  hochgradige  Endar- 
teriitis  obliterans,  durch  welche  die  beiden  erstgenannten  Arterien  voll- 
ständig obliterirt  erschienen,  während  die  Tibial.  post.  durch  einen  Thrombus 
verschlossen  war.  Auch  die  Vena  femoralis  zeigte  Veränderungen  ihrer  Wand. 

Die  Nervenstämme  erscheinen  fast  durchweg  normal  (mit  Aus- 
nahme eines  einzigen  kleinen  Bündels  im  Nerv.  tib.  postic).  —  Im  Nerv, 
peroneus  findet  sich  ein  arterielles  Gefäss  mit  ausgesprochener  Endarteriitis. 
I  Ueber  .den  Befund  in  den  Muskeln  und  den  Muskelarterien  ist  nichts  mit- 
getheilt.) 

Aus  einer  neuesten,  vom  30.  November  lsi)7  datirenden  Mittheilung, 
für  die  ich  dem  Bruder  des  Kranken,  der  Arzt  ist,  zu  lebhaftem  Danke 
verpflichtet  bin,  entnehme  ich  die  erfreuliche  Thatsache.  dass  der  Kranke 
seit  der  Operation  mit  ihren  P'olgen  sich  vollkommen  ^^esund  fühlt,  sich 
im  August  1896  verheirathet  hat  und  seit  Sommer  l.s<)7  Vater  von  sehr 
^t  entwickelten  Zwillingskindern  ist.  Von  irgend  einem  spinalen  Leiden 
ist  nichts  zum  Vorschein  gekommen. 

Abweichend  von  Goldflam  muss  ich  in  dieser  BeobachtiinLi 
einen  geradezu  typischen  Fall  von  „iutermittireudem  Hinken"  erkennen. 
Dies  Symptom  selbst  war  in  fijeuügend  klarer  AVeise  vorhanden;  es 
war  ausserdem  combinirt  mit  vasomotorischen  Störun<^eu  (Blass-  und 
Kaltwerden  des  Fusses),  die  ieh  .selbst  zu  beobachten  Geles^enlieit 
hatte;  schon  bei  der  ersten  Untersuchung  constatirte  ich  die  Oblitera- 
tion  —  oder  wenigstens  Pulslosigkeit  —  siimmtlicher  Fussarterien. 
Der  ganze  Symptomencomplex  ist  der  Vorläufer  einer  Ganirnin  des 
Fusses  gewesen,  die  eine  Amputation  des  Oberschenkels  not li wendig 
machte.  Die  anatomische  Untersuchung  erweist  eim*  o])literirende  Ar- 
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teriitis  aller  Arterien.  Eine  grössere  Uebereinstimmung  mit  dem  von 
Gharcot  gezeichneten  Bilde  ist  doch  kaum  denkbar! 

Eigenthümlich  war  in  diesem  Falle  nur  das  Verhalten  der  Sehnen- 
reflexe, welches  eine  Zeit  lang  die  Diagnose  auf  eine  falsche  Fährte 
leitete:  starke  Steigerung  derselben,  doppelseitiger  Fussclonus,  dazu 
die  anscheinende  Ermüdung  und  Schwäche  beider  Beine  haben  mich 
anfangs  veranlasst,  eine  beginnende  Myelitis  dorsalis  zu  vermuthen; 
ich  bin  später  von  dieser  Annahme  zurückgekommen,  da  Motilität, 
Sensibilität,  Coordination,  Muskelgefühl,  Sphincteren  etc.  stets  völlig 
normal  blieben.  Die  Deutung  aber  dieser  Reflexsteigerung  ist  etwas 
schwierig;  ob  man  sich  mit  der  Ooldfl am' sehen  Erklärung,  dass  es 
sich  dabei  um  „eine  erhöhte  reflectorische  Erregbarkeit  des  Rücken- 
marks auf  Grund  peripherer  Reize"  handelt,  zufrieden  geben  darf, 
will  ich  dahingestellt  sein  lassen.  Die  Möglichkeit  leichter  Gefässver- 
änderungen  auch  im  Rückenmark  scheint  mir  ebenso  viel  Beachtung 
zu  verdienen. 

Bemerkenswerth  ist  weiter  in  diesem  Fall  die  Wiederkehr  der 
Pulsationen  am  linken  Fuss,  die  Nutzlosigkeit  der  zunächst  im  Hin- 
blick auf  die  vermeintliche  Myelitis  angewandten  Therapie,  die  an- 
scheinend günstige  Wirkung  von  Schlangenbad  und  endlich  die  völlige 
Herstellung  des  Kranken  nach  der  Amputation,  welche  mit  dem  langen 
fieberhaften  Krankenlager,  theils  mit  dem  Wegfallen  der  ätiologischen 
Schädlichkeit  in  Zusammenhang  stehen  dürfte. 

Beachtenswerth  ist  endlich  noch  die  ausgesprochene  Abmagerung 
des  rechten  Beins,  die  vielleicht  auf  die  von  Marine sco  (s.  o.)  später 
beschriebene  Muskeldegeneration  zu  beziehen  ist. 

Als  ätiologisches  Moment  ist  hier  nicht,  wie  Goldflam 
nach  dem  Sectionsbefund  zuerst  vermuthete,  die  Syphilis,  sondern 
zweifellos  der  Tabakmissbrauch  zu  beschuldigen.  Der  Bruder  des 
Kranken  (Arzt)  schreibt  mir  darüber,  dass  bei  diesem  Kranken  so- 
wohl, wie  bei  dem  zweiten  Bruder  (s.  die  folgende  Krankheitsgeschichte) 
der  Nicotinismus  einzig  und  allein  als  Ursache  ihrer  Leiden  zu  be- 
trachten sei;  überhaupt  wirke  bei  allen  seinen  (6)  Brüdern,  welche 
starke  Raucher  sind,  das  Nicotin  sehr  schädlich  und  rufe  verschiedene 
Störungen  im  Digestions-,  Circulations-  and  Respirationsapparat  und 
im  Bereich  der  peripherischen  Nerven  hervor. 

Beobachtung  5. 

Herr  Michael  C,  46  Jahre  alt,  Rechtsanwalt,  aas  Rassland;  Brader  des 
vorigen  Kranken.  Beobachtet  am  27.  August  1895.  Hat  nie  Schanker  oder 
Syphilis  gehabt.  —  Hat  nie  getnmken,  aber  vom  15.  Jahre  an  sehr  stark 
geraucht.    War  früher  immer  gesund;  machte  1872  einen  schweren  Typli. 
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abdomin.  durch.  —  Hat  stets  sehr  viel  gearbeitet,  war  etwas  nervös  und 
reizbar,  litt  öfter  an  Kopf-  und  Rückenschmerzen. 

Vor  4  Jahren  plötzlich  einmal  Schwindel;  seitdem  bestehen  bei  ihm 
Neigung  zu  Schwindel,  Kopfdruck,  etwas  Spinalirritation  zwischen  den 
Schulterblättern;  —  das  dauerte  an  bis  vor  ca.  1  Jahr,  im  Sommer. 

Dann  traten  im  linken  Fuss,  in  der  Gegend  der  mittleren  Zehe, 
leichte  Parästhesien  auf;  eine  Wassercur  bekam  nicht  sehr  gut;  im 
Winter  tritt  Kältegefühl  im  linken  Fuss,  über  mehrere  Zehen  ver- 
breitet, auch  an  der  Fusssohle  auf;  die  Zehen  werden  blass  und  kalt 
beim  Gehen,  auch  manchmal  beim  Sitzen  in  kälterer  Temperatur;  bei 
längerem  Gehen  Müdewerden;  in  der  Wärme  hört  das  auf.  Der  rechte 
Fuss  blieb  anfangs  immer  frei,  erst  in  der  letzten  Zeit  (Sommer  1895)  trat 
auch  hier  etwas  Kältegefühl  auf.  Keine  Zuckungen,  keine  Schmerzen  in  den 
Beinen.     Manchmal  allgemeine  Müdigkeit. 

Blase,  Potenz,  Urin  normal.  Kopf  frei.  Sinne  normal.  Appetit  und 
Stahl  gut.    Herz  und  Lungen  normal. 

Die  objective  Untersuchung  ergiebt  bei  dem  mittelgrossen  Manne  etwas 
Anämie.  Pupillen,  Herz,  Reflexe,  Motilität,  Sensibilität,  Stehen  oc.  clans., 
Abdomen,  Harn  etc.  ganz  normal.     Keine  Spinalirritation. 

Der  2.  Aortenton  nicht  verstärkt. 

Die  rechte  Art.  temporalis  auffallend  geschlängelt.  Am 
rechten  Fnss  die  Pediaea  und  Tibialis  postica  deutlich  zu  fühlen,  aber 
sehr  klein.  Am  linken  Fuss  nur  die  Tibialis  zu  fühlen,  die  Pediaea 
nicht.  Puls  116 — 120.  —  An  den  Zehen  zwischen  rechts  und  links  keinerlei 
Differenz;  keine  besondere  Blässe,  Röthe  oder  Kälte. 

Pat.  hat  Jodkali  genommen. 

Die  Diagnose  lautete  auf  Arteriosklerose,  Obliteratio  pediaeae 
sinistr.,  vasomotorische  Neurose  (cutan.  Angiospasmus). 

Es  wurden  warme  Moorumschläge,  periodischer  Gebrauch  von  Jodnatr. 
und  ein  Versuch  mit  dem  galvanischen  Strom  verordnet;  das  Rauchen 
verboten. 

Nach  einer  neuerlichen  Mittheilung  des  Bruders  (Arztes)  befindet 
sich  Pat.  jetzt,  nachdem  er  wiederholt  3—4  Wochen  lang  Jod  gebraucht 
und  das  Tabakrauchen  aufgegeben  hat,  sehr  wohl.  Er  ist  bedeutend 
weniger  nervös,  hat  guten  Appetit  und  Schlaf,  kann  weite  Strecken  ohne 
Ermüdung  zurücklegen  und  leidet  weder  an  Kopf-  noch  an  Miiskel- 
schmerzen  mehr. 

Dass  hier  ein  ganz  analoges  Krankheitsbild  vorliegt,  wie  bei  dem 
Bruder,  ist  klar;  freilich  ist  es  noch  nicht  zu  dem  Symptom  des 
int-ermittirenden  Hinkens  gekommen,  aber  die  Parästhesien,  die  vaso- 
motorischen Erscheinungen,  die  Veränderungen  an  den  Arterien  sind 
in  typischer  Weise  vorhanden.  (Goldflam  hatte  die  Pulse  bei  einer 
vorausgehenden  Untersuchung  in  allen  4  Fussarterien  vermisst.)  — 
Die  rechtzeitig  eingeschlagene  Therapie,  besonders  das  Aufgeben  des 
Tabakrauchens,  scheint  die  Weiterentwicklung  des  Leidens  zu  schwe- 
reren Störungen  glücklich  abgewendet  zu  haben. 

Auch    in    diesem    Falle    ist   als    Ursache    lediglieh    der   Tabak- 
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missbrauch  ( —  Pat  fröfante  leidenschaftlich  dem  Cigarettenrauchen 
vom  15.  Lebensjahre  an  — )  zu  beschuldigen.  Andere  Momente  sind 
nicht  nachweisbar. 

Beobachtung  6.    • 

Herr  B  .  .  . .,  58  Jahre,  Commerzienrath. 

Untersucht  am  6.  December  1895. 

Hat  vor  40  Jahren  einen  Schanker  gehabt  und  eine  Hg-Cur  ge- 
macht.    Im  üebrigen  stets  gesund. 

Hatte  1889  eine  traumatische  „Venenentzündung^^  am  Bein;  zu- 
gleich eine  Pneunomie;  lag  S'j  Monate.  Später  wiederholtes  Gesichts- 
erysipel. 

1892  Gichtanfall.  (Karlsbad.) 

1895  im  Juni  „ Blutstockung'^  an  der  grossen  Zehe  mit  Gefahr 
der  Gangrän;  wiederholte  sich  im  October  noch  einmal. 

Klagt  ausserdem  über  allerlei  cerebrale  Symptome:  Kopfschmerz 
Schwindel,  Gedächtnissabnahme,  Schwierigkeit  beim  Sprechen,  beim  Rech- 
nen etc.     Dabei  geht  das  Marschiren  ziemlich  gut.  — 

Obj.  grosser  starker  Mann;  Pupillen  normal;  an  der  Aorta  scharfes 
systol.  Blasen;  Herz  im  üebrigen  normal;  ebenso  Abdomen,  Leber, 
Reflexe. 

Ausgesprochene  Arteriosklerose;  an  den  Beinen  und  Füssen 
nicht  viel  Abnormes:  Puls  in  beiden  Pediaeis  nur  sehr  schwach 
fühlbar,  besonders  links;  in  den  geschlängelten  Tibiales  postic.  sehr 
deutlich. 

Diagnose:  Arteriosklerose  (cerebral,  an  den  Fussarterien  etc.); 
drohende  Gangraena  pedis.  — 

Ord.  Natr.  jodat.  —  Entsprech.  Diät.  —  Tinct.  chin.  et  nuc.  vom. 

13.  April  1896.  Anfang  April  leichter  apoplect.  Anfall;  Schwäche  des 
rechten  Beins,  rasch  vorübergehend.    Objectiv  nichts  verändert. 

10.  Juni  1896.  Andauernde  Besserung.  Marschiren  geht  gut.  Herz 
jetzt  ohne  Geräusch.     Puls  ruhig,  ca.  80.  — 

Dieser  Fall  bietet  keinerlei  ausgesprochene  Symptome,  jedenfalls 
noch  kein  intermittirendes  Hinken.  Ich  theile  ihn  nur  mit,  weil  die 
Untersuchung  neben  einer  allgemeinen  Arteriosklerose  speciell  eine 
solche  der  Fussarterien  ergab  und  bei  dem  Kranken  wiederholt  Gangrän 
befürchtet  wurde.  Die  Wichtigkeit  frühzeitiger  genauerer  Unter- 
suchung der  Fussarterien  erhellt  daraus. 

Beobachtung  7. 

HeiT  ßr ,  5eS  Jahre,  Rentier,  Berlin. 

Beobachtet  am  3.  December  1895. 

Hat  im  Jahre  1871  ein  Ulcus  durum  gehabt  und  eine  Hg-Cur 
gemacht.    War  im  üebrigen  stets  gesund.     Nie  Gicht.     Gesunde  Familie. 

Klagt  seit  1  Vj  Jahren  über  Ermüdungsgefühl  in  beiden  Waden. 
Eine  Massagecur   macht   die  Sache  schlechter;   er  fängt  an  zu  hinken, 
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klagt  über  Parästhesien  in  den  Fass^sohlen  und  etwas  Schmerz  in  den 
Zehen,  besonders  beim  Auftreten.  Kann  nnr  langsam  gehen  und  nicht 
lange.     Blase  normal  —  Arme  und  Kopf  frei. 

Objectiv  grosser  starker  Mann.  —  Pupillen,  Herz,  Patellarreflexe 
normal;  Achillessehnenreflexe  fehlen:  Harn  frei  von  .\lb.  und 
Zucker,  enthält  manchmal  Urate.  Motilität,  Sensibilität  und  Gelenke  der 
Beine  frei.  Am  linken  Fuss  der  Puls  in  der  Pediaea  und  Tibialis 
postica  nicht  zu  fühlen,  während  dieselben  recht«  ganz  deutlich  piü- 
siren.     Der  linke  Fuss  ist  etwas  geröthet  und  kühler  als  der  rechte. 

—  Nichts  von  Gicht  oder  Lues. 

Ord.  KaL  jodat.  —  Warme  Priessnitzumschläge.     Galvan.  Fiissbäder. 
Patient  später  nicht  wieder  gesehen. 

Diagnose  lautete:  Endarteriitis  iluetica?i  pedis  sin.  —  Tar- 
salgie.  — 

Dieser  Fall  ist  wieder  hinreichend  charakteristisch  fiir  das  — 
allerdings  erst  in  der  Entwicklung  begriffene  —  Symptomeubild  des 
intermittirenden  Hinkens   auf  Grund    von    obliterirender  Endarteriitis 

—  Leider  sind  hier,  wie  in  dem  vorigen  Fall,  nicht  alle  ätiologischen 
Momente  genügend  erforscht;  in  beiden  kommt  vielleicht  der  Syphilis 
eine  prävalireude  Rolle  zu, 

Beobachtuucf  S. 

CT 

Herr  Alexander  E.,  50  Jahre  alt.  Grt>sskautuiann  aus  Petersburg. 
Gesehen  am  13.  Juli  1897. 

Patient  hat  vor  36  Jahren  Syphilis  gehabt,  massigen  Grades:  hat 
gut  gelebt,  reichlich  gegessen  und  getrunken,  sehr  stark  geraucht, 
sehr  häufig  Erkältungsschädlichkeiten  (Stehen  im  nassen  Schnee. 
kalte  Füsse,  russische  Winterreiseu  etc. '  erlitten,  sehr  viel  gearbeitet  und 
sehr  viele  Aufregungen  im  Geschäft  gehabt;  keine  Gicht.  War  immer  sehr 
g:esund,  kräftig  und  leistungstahig.  Hat  öfter  rheumat.  Beschwerden  ge- 
habt, auch  etwas  Oppression  in  der  Herzgegend:  manchmal  Zittern  im 
linken  Arm;  soll  auch  öfter  an  Ulycosurie  \,bis  zu  TProc.)  gelitten 
haben;  jetzt  ist  der  Harn  frei  von  Zucker.  Jetzt  klagt  Pat.  hauptsächlich 
über  Schmerzen  in  den  Waden  beim  Gehen,  die  ihn  nach  kurzer 
Zeit  verhindern  weiter  zu  gehen:  die  Füsse  seien  dabei  nicht  kalt. 
wohl  aber  etwas  ver täubt  an  den  Sohlen.  —  Ausserdem  etwas  Brust- 
beklemmung bei  jeder  Erregung,  al)er  kein  Herzklopfen.  —  Schlaf  sehr 
gut.     Keinerlei  weitere  Klagen. 

Objectiv  findet  sich  an  dem  grossen,  stattlichen  Mann  niclit  viel 
Abnormes:  Pupillen  normal,  lietiexe  lebhaft,  kein  Schwanken  oc.  cL,  Si)raclj(* 
normal.  Herzgrösse  normal,  die  Töne  etwas  dum]>f.  Puls  weich,  regel- 
mässig, 80  p.  Min.  —  Der  rechte  Leberlai»iieu  etwas  vergröss«'rt.  der 
linke  eher  kleiner.  Magen  stark  lutthaltig.  —  Harn  frei.  Die  Temporales 
nicht  sichtbar. 

Die  Beine  in  Bezug  auf  Motilität.  Sensibilität.  Ikcilexe  und  Muskel- 
ernährung  ganz  normal,  aber  keine  der  4  Fussarterien  fülilbar. 
ebenso  die  rechte  Femoralis  nicht;  die  linke  deutlich.  — 


>  > 
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Die  Diagnose  lautete  auf:  Arteriosklerose  der  Femoralis- 
gebiete;  Wadenschmerzen;  periodische  Mellitarie. 

Verordnung:  Diät.  Natr.  jodat.  —  Warme  Fussbäder.  Frottiren. 
Galvanisiren  —  ev.  Karlsbad. 

Diese  Erankheitsgescbichte  erfuhr  eine  Fortsetzung  auf  der  chirur- 
gischen Klinik  (bei  Geh.  Bath  Czerny,  dem  ich  für  die  Ueberlassung  der 
Notizen  zu  vielem  Danke  verpflichtet  bin). 

Im  August  1897  erkrankte  Fat.  mit  Schwellung  und  Schmerzhaftig- 
keit  im  Bereich  der  4.  und  5.  Zehe  rechts;  oberflächliche  Ulceration  ihrer 
einander  zugekehrten  Flächen;  die  kleine  Zehe  heilt;  an  der  4.  entwickelt 
sich  stärkere  Entzündung,  das  Geschwür  greift  tiefer;  heftige  Schmerzen, 
schlaflose  Nächte.  Eine  im  December  1897  vorgenommene  Untersuchung 
lässt  Caries  des  1.  Interphalangealgelenks  der  4.  Zehe  erkennen. 
Die  Zehe  selbst  ist  livide  verfärbt  und  gedunsen,  bei  Bewegungen  sehr 
schmerzhaft.  —  Im  Harn  ca.  3  Proc.  Zucker. 

Am  28.  Januar  1898  wird  die  Exarticulation  der  4.  Zehe  ge- 
macht —  Heilungsverlauf  einmal  durch  Eiterretention  in  der  Wunde  ge- 
stört. Jetzt  (7.  März)  die  Wunde  gut  granulirt  und  fast  geheilt;  es  be- 
steht noch  Secredon  aus  einer  kleinen  Fistel.  —  Im  Harn  kein 
Zucker  mehr. 

Ich  hatte  selbst  am  10.  März  Gelegenheit  den  Kranken  noch  einmal 
zu  untersuchen,  fand  ihn  bei  gutem  Aussehen,  ohne  Schmerzen;  die  Füsse 
warm  und  von  normaler  Farbe;  keine  der  4  Fussarterien  lässt 
Pulsation  erkennen;  ebenso  fehlt  auch  noch  der  Puls  in  der 
rechten  Art  femoralis,  ist  jedenfalls  nicht  sicher  zu  fühlen;  in  der 
linken  Femoralis  deutlich,  aber  schwach;  die  ßadialpulse  weich,  lassen  keine 
deutliche  Arteriosklerose  erkennen. 


Die  Ontersuchung  der  mir  gütigst  überlassenen  exarticulirten  Zehe 
lieferte  folgenden  Befund: 

Gariöses  Gelenk  mit  Zerstörung  des  Knochens,  in  Form  eines 
tiefen  rundlichen  Geschwürs,  das  sehr  an  Mal  perforant  erinnert.  — 

Von  der  in  Alkohol  gehärteten  Zehe  wird  die  Haut  bis  auf  den 
Knochen  abgelöst,   in  Querschnitte  zerlegt  und  in  üblicher  Weise  gefärbt 

Es  fanden  sich  mikroskopisch  sehr  hochgradige  und  typische  Ver- 
änderungen an  dem  grössten  Theil  der  auf  dem  Querschnitt  sichtbaren 
Gefässe,  am  intensivsten  an  den  grösseren,  in  der  Tiefe  gelegenen  Haupt- 
gefössstämmchen  der  Zehe. 

An  den  Arterien  eine  hochentwickelte  Endarteriitis  (und  Mesarte- 
riitis)  obliterans:  das  Lumen  mehr  oder  weniger  hochgradig  verengt, 
nicht  mehr  rund,  sondern  in  eine  unregelmässige,  sichel-  oder  sternförmige 
Spalte  verwandelt,  und  dies  bedingt  durch  eine  enorme  Verdickung  der 
Intima,  die  ungleichmässig,  buckelförmig  vorspringend  in  das  Lumen  hinein- 
ragt, nach  innen  mit  deutlicher  endothelialer  Abgrenzung;  von  einer 
Elastica  nichts  mehr  zu  sehen;  grosser  Kemreichthum  der  ganzen  Intima; 
keine  neugebildeten  Gefässe  darin;  das  Lumen  überall  frei  von  Thromben; 
—  auch  die  Media  erscheint  erheblich  verdickt  und  hyperplastisch,  Quer- 
und  Längsmuskelfasern  entschieden  vermehrt,  ihre  Kerne  verdickt;  —  an 
der  Adventitia  sind  die  Veränderungen  weniger  stark  entwickelt,  doch 
erscheint   auch   sie   etwas  verdickt  und  —  besonders  an  den  in  der  Nähe 
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des  Geschwürs  liegenden  Getässen  —  mit  reichlicher  Zelleninfiltration  ver- 
sehen. (Diese  kleinzellige  Infiltration  ist  am  Rande  des  Geschwürs  eine 
sehr  reichliche,  die  Beurtheüung  des  Befundes  störende;  sie  fehlt  aber  im 
übrigen  Theile  des  Querschnitts  völlig.) 

Diese  Veränderungen  der  Arterien  sind  nicht  überall  in  gleich  hohem 
Grade  vorhanden,  aber  mehr  als  die  Hälfte  aller  auf  dem  Querschnitt 
sichtbaren  Arterien  ist  davon  befallen,  besonders  die  mehr  in  der  Tiefe 
liegenden;  an  den  übrigen  finden  sich  geringergradige  Verändenmgen,  ein- 
zelne können  noch  als  normal  bezeichnet  werden. 

Auch  an  den  Venen  sind  ähnliche,  wenn  auch  etwas  weniger  hoch- 
gradige Veränderungen  zu  erkennen:  Wand  verdickung,  besonders  durch 
Wucherung  der  Intima,  etwas  Hj'perplasie  der  Media;  an  einzelnen  Venen 
sehr  hochgradig,  an  anderen  nur  wenig  hochgradig  entwickelt. 

In  dem  lockeren  Bindegewebe  nahe  dem  Papillarkörper  der  Haut  finden 
sich  einzelne  grössere  und  kleinere  arterielle  und  venöse  Gefössstämmchen 
von  normalem  Verhalten,  ebenso  normale  Capillaren;  in  der  Tiefe  dagegen 
zeigen  auch  die  kleinsten  GefUsse,  die  Vasa  vasorum  etc.  verdickte  Wan- 
dungen. 

Dieser  Fall  stellt  sich  als  ein  typisches  Beispiel  von  inter- 
mittirendem  Hinken  bei  obliterirender  Arteriitis  der  unteren 
Extremitäten  dar.  —  Aetiologisch  sehr  complicirt.  (Syphilis,  Tabakab- 
usus,  Erkältungsschädlichkeiten  und  Diabetes I),  ist  er  klinisch  ganz 
charakteristisch,  lässt  besonders  deutlich  das  Fehleu  der  Pulse  in  den 
Füssen  und  höher  hinauf  erkennen  und  endigt  mit  der  bedenklichen 
ülceration  einer  Zehe,  dem  Vorläufer  gangränöser  Veränderungen. 
(Der  Kranke  hat  nachträglich  —  Ende  März  —  auch  noch  eine  Throm- 
bose der  einen  Art.  foss.  Sylvii  bekommen!) 

Die  anatomische  Untersuchung  ergiebt  eine  hochgradige  Ge- 
fässerkrankung,  die  sich  bis  in  die  kleinsten  Stämmchen  und 
Zweige  der  Zehen  erstreckt  und  wohl  nicht  anders  denn  als  Arte- 
riitis (rechts  Phlebitis)  obliterans  bezeichnet  werden  kann.  Es 
ist  wohl  nicht  zweifelhaft,  dass  dieses  Leiden  in  diffuser  Weise  über 
beide  Füsse  sich  verbreitet  hat  und  für  die  Erklärung  der  Beschwerden 
des  Kranken  ausreicht. 


Beobachtung  9, 

Herr  Dan.  M  .  .  .  .,  53  Jahre,  New- York,  Kaufmann.  Beobachtet  am 
17.  Mai  1897. 

War  früher  immer  gesund.  Hat  nie  Schanker  oder  Syphilis  s^ehabt. 
War  stets  etwas  nervös,  hatte  früher  einmal  eine  Spur  Zucker  im  Harn. 

Klagt  seit  ca.  1  Jahr  über  dumpfe  Schmerzen  in  beiden  Beinen, 
gleichmässig;,  erst  im  Unterschenkel,  dann  im  Oberschenkel,  die  immer  beim 
Gehen  auftreten  und  anfangs  nur  für  starke  ErmUduns:  gehalten  wurden. 
Keine  Parästhesien,  auch  keine  besondere  Scluväche.  Blase  erut.  —  Arme 
und  Kopf  frei.     Schlaf,  Sinne,  Brustorgane  etc.  normal. 
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Objectiv  kleiner,  kmmmbeiniger  Mann;  Pupillen,  Herz,  Reflexe,  Ab- 
domen normal.  An  den  Beinen  Motilität,  Sensibilität,  Reflexe,  Grelenke  etc. 
normal;  Plattfüsse;  kein  Ischiasphänomen,  wohl  aber  ist  die  Pediaea  am 
linken  Fnss  fühlbar,  am  rechten  nicht. 

Eine  Badecnr  in  Nauheim,  neben  Arsengebrauch,  hat  keinen  Erfolg; 
am  2.  Juni  1897  giebt  Pat.  an,  dass  die  Schmerzen  fortbestehen  und  dass 
es  mit  dem  Marschiren  schlecht  gehe. 

Ordination:  Jodbrom.  —  Hydrotherapie.  —  Gralvanisiren. 

Diesen  Fall  habe  ich  nicht  genauer  verfolgen  können;  zweifellos 
gehört  er  jedoch  hierher;  die  intermittirende  Oehstörang,  die  dampfen 
Schmerzen  in  den  Beinen,  das  Fehlen  des  Pulses  in  der  rechten 
Pediaea,  bei  völligem  Fehlen  aller  sonstigen  objectiven  nervösen  Sym- 
ptome an  den  Beinen,  beweisen  dies  zur  Genüge.  Unvollständig  sind 
auch  hier  die  Angaben  über  etwaige  ursächliche  Schädlichkeiten. 

Bisher  waren  mir  nur  Männer  mit  dieser  Krankheit  vorgekommen; 
erst  in  der  allerletzten  Zeit  aber  auch  eine  Dame,  deren  Krankheits- 
bild doch  sehr  an  das  intermittirende  Hinken  erinnert,  so  dass  ich  die 
Beobachtung  in  aller  Kürze  mittheile. 

Beobachtung  10. 

Fräulein  Lav.  Br  . .,   51  Jahre,   consultirte   mich   am  2.  März  1898. 

Sie  ist  seit  ihrem  23.  Lebensjahre  sehr  nervös;  nervös  belastet; 
hat  mich  schon  von  1883 — 86  wiederholt  berathen  wegen  mannigfachster 
nervöser  (neurasthenisch-hysterischer)  Beschwerden:  Kopf-  und 
Rückenschmerzen,  Herzklopfen,  Dyspepsie,  unruhiger  Schlat;  allgemeine  Er- 
schöpfbarkeit,  zunehmende  Schwäche  der  Beine,  kalte  Füsse,  viel  Migräne, 
Dysmenorrhoe,  Catarrh.  uteri  etc.  — 

Objectiv  war  stets  hochgradige  Anämie  zu  constatiren.  Das  Leiden 
bestand,  mit  erheblichen  Schwankungen,  mit  Hinzutreten  von  rheumatisch- 
nervösen Gelenk-  und  Gliederschmerzen,  Spinalirritation  etc.  viele  Jahre 
lang  fort.  —  Hat  sehr  viel  heisse  Fussbäder  (zum  Theil  mit  Senf) 
wegen  ihrer  Kopfschmerzen  genommen. 

Kommt  jetzt  (1898)  mit  der  Angabe,  dass  sie  seit  Jahren  an  zu- 
nehmenden Beschwerden  in  den  Füssen  laborire:  an  Krämpfen  in 
den  Waden-  und  Fussmuskeln,  Schmerzen,  Eiskälte.  Die  Be- 
schwerden kommen  nach  5 — 10  Minuten  Gehens  in  grosser  Heftigkeit, 
verschwinden  aber  auch  in  der  Kühe  nicht  ganz;  auch  Nachts  ist  Pat.  nicht 
frei  von  Krampf  und  Schmerzen;  bei  Erregung  und  Ermüdung  wird  die 
Sache  schlimmer;  die  Zehen  seien  manchmal  wie  abgestorben,  weiss, 
dann  wieder  roth.  Vor  einigen  Monaten  trat  eine  bedenkliche  Entzündung 
an  der  rechten  kleinen  Zehe  auf,  so  dass  man  an  eine  Operation  dachte; 
durch  längeres  (6 — 7  wöchentliches)  Liegen  wurde  dieselbe  abgewendet. 

Objectiv  findet  sich  etwas  Adipositas  und  Anämie;  Pupillen,  Herz, 
Eeflej^e,  Harn  normal.  An  den  Füssen  etwas  Kälte,  aber  keine  auffallende 
Blässe  oder  Cyanose. 

Die  mittleren  Zehen  häufig  etwas  steif  durch  Krampf  in  den  kleinen 
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Füssmaskeln ;  Sensibilität  und  Motilität  ganz  gut.  Waden  gut  entwickelt. 
Gelenke  frei. 

An  der  rechten  kleinen  Zehe  die  Beste  einer  abgelaufenen  Entzündung 
mit  Clavusbildung.  Die  Arterien  (Pediaea  und  Tib.  postica)  am  linken 
FusB  deutlich  fühlbar,  mit  ziemlich  grossem  Puls,  etwas  verdickt, 
anscheinend  sklerotisch;  rechts  ist  der  Puls  in  der  Pediaea  deut- 
lich, aber  kleiner  als  links,  in  der  Tibial.  postica  an  der  gewöhn- 
lichen Stelle  völlig  fehlend,  dagegen  etwas  höher  oben  noch  ab  und 
zu  schwach  fühlbar. 

Ordination.    Natr.  jodat.  und  bromat.  —  Galvanische  laue  Fussbäder. 

Das  Symptomenbild  sowohl  wie  der  objective  Befund  geben,  wie 
mir  scheint,  zweifellos  die  Berechtigung,  diese  Beobachtung  hier  anzu- 
reihen. Dass  die  Kranke  auch  in  der  Ruhe,  Nachts  im  Bett  etc., 
Schmerzen  und  Störungen  hat,  ist  bei  ihrem  hysterisch-neurasthenischen 
Zustand,  der  sich  seit  Decennien  schon  in  den  mannigfaltigsten 
Schmerzen  und  anderen  nervösen  Störungen  äusserte,  nicht  zu  verwundern; 
zweifellos  sind  hier  ausgesprochene  vasomotorische  Störungen  vorhanden, 
die  durch  jede  Erregung  ausgelöst  werden  und  es  begreiflich  machen,  dass 
die  Schwere  der  Symptome  anscheinend  in  einem  gewissen  Missverhältniss 
zu  dem  geringen  objectiven  Befund  an  den  grösseren  Fussarterien 
steht;  ausserdem  wissen  wir  ja  nicht,  ob  nicht  schon  weiter  fort- 
geschrittene Veränderungen  in  den  Gefässen  der  Haut  und  der  tieferen 
Fussgebilde  vorhanden  sind. 

Die  gewöhnlichen  ätiologischen  Momente  (Syphilis,  Alkohol, 
Tabak  etc.)  liegen  hier  nicht  vor;  ich  bin  aber  geneigt,  in  den  sehr 
häufig  gebrauchten  heissen  Fussbäderu  (z.  Th.  mit  Senf),  vielleicht 
in  Verbindung  mit  der  krankhaften  vasomotorischen  Reizbarkeit  der 
Gefösse  die  veranlassende  Schädlichkeit  zu  sehen;  ebenso  wie  über- 
triebene Kälteeinwirkungen  (s.  Beob.  1)  können  doch  wohl  häufig 
wiederholte  und  allzustarke  Hitzeaijplicationen,  deren  momentane 
Wirkung  auf  die  Getasse  ja  so  evident  ist,  nach  und  nach  zu  einer 
Erkrankung  der  Gefässwandungen  führen. 

Endlich  möchte  ich  noch  kurz  einige  Beobachtungen  anführen, 
in  welchen  das  Symptomenbild  des  intermittirenden  Hinkens  vorhanden 
war,  ohne  dass  die  Obliteration  der  Fussarterien  constatirt  werden 
konnte,  die  ich  aber  trotzdem  glaube  hierher  rechnen  zu  dürfen. 

Beobachtung  11. 

Herr  van  B  . ,  .,  60  Jahre,  Rentier,  Rotterdam.  28.  Mai  1M»7.  Wai- 
früher  stets  gesund.  Nie  Schanker  oder  Sypliilis.  Kein  Alkoliol-  odn- 
Tabakmissbrauch.  —  Viel  Aufregung  und  Kummer,  bevor  sein  Leiden  — 
vor  4  Jahren  —  begann. 

Es  besteht  in  einem  Gefühl  von  K  rieb  ein  in  den  Füssen,  mit 
Kälte-    oder  flitzegefühl,    mit    S<lnnHrzeii.    die    sich    nach    10—15 
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Minuten  Gehens  regeluiüssig  eiustellen,  in  de|r Buhe  wieder  schwinden. 
Im  üebrigen  das  Grehen  :^iit.  —  An  < ^^n  Fnsssohlen  treten  häufig  rothe 
Flecken  anf.  Der  Zustand  wechselt  sehr.  —  Blase,  Arme,  Kop^  innere 
Organe  frei. 

Objectiv:  kleiner  Mann;  rother  Kopf;  geschlängelte  Temporales;  am 
Herzen  systolisches  Geräusch;  an  den  Beinen  nichts  zu  sehen;  Ftisse  kalt, 
ohne  rothe  Flecken.  Sensibilität  und  Motilität  normal;  keine  Atrophie. 
Gelenke  und  Ischiad.  frei  Patellarreflexe  deutlich;  Achillessehnenreflexe 
fehlen. 

Leider  habe  ich  in  diesem,  anscheinend  hierher  gehörigen  Falle  ver- 
säumt, die  Fussarterien  zu  untersuchen;  habe  seitdem  den  Kranken  nicht 
wiedergesehen. 

Das  Symptomenbild  ist  hier  charakteristisch  genug  und  ich  muss 

nur  bedauern,  dass  ich  die  Fussarterien  in  diesem  Falle  nicht  geprüft 

habe,  ich  Termuthe  stark,  dass  sie  verändert  gewesen  sind. 

Beobachtung  12. 

Herr  F.  W.  D ,  56  Jahre,  Fabrikant.    Gesehen  am  8.  Januar  1898. 

Stammt  aus  gesunder  Familie,  war  früher  stets  gesund.  Hat  sehr  viel 
gearbeitet,  aber  auch  sehr  viel  marschirt;  hat  nie  Schanker  oder  Syphilis 
gehabt;  massig  getrunken,  nicht  geraucht;  keine  besonderen  Erkältungs- 
Schädlichkeiten;  keine  Gicht;  kein  Diabetes. 

Erkrankt  vor  2  Jahren  plötzlich  mit  Schmerz  im  linken  Bein,  an- 
scheinend Ischias,  wurde  durch  Massage  gebessert,  aber  Schmerzen  im 
Unterschenkel  blieben.  Thermalbad  (1896)  half  nicht.  Das  Gehen  war 
sehr  behindert,  nur  noch  ca.  1  Stunde  möglich.  —  Erneute  Thermalbadecur 
(1897)  besserte  etwas;  dann  wieder  Verschlimmerung.  Hydrotherapie  und 
Electricität  verschlimmertea  Jetzt  besteht  beim  Gehen  an  beiden  Fnss- 
sohlen Prickeln,  nach  V^  Stunde  Gehens  tritt  Krampf  ein,  kann 
nicht  weiter  gehen;  nach  5—10  Minuten  Ruhe  wieder  ganz  frisch. 
In  der  Kühe  nichts;  im  Beginn  das  Gehen  ganz  gut.  Ist  etwas 
corpulent  und  kurzathmig  geworden.  Kein  Herzklopfen.  Fasse  nicht  kalt. 
—  Manchmal  Kopfschmerz. 

Objectiv:  kräftiger,  untersetzter  Mann;  starke  Muskeln;  massige 
Arteriosklerose,  besonders  an  den  Radiales.  Puls  72.  Herz  normal. 
Pupillen,  Reflexe,  Gelenke,  Abdomen  normal;  kein  Ischiasphänomen.  Füsse 
etwas  kalt,  nicht  cyanotisch.  Sensibilität,  Motilität,  Ernährung  derselben 
ganz  normal.    Alle  4  Fussarterien  pulsiren  deutlich  und  stark. 

Die  Diagnose  konnte  hier  nur  lauten  auf:  intermittirendes 
Hinken;  Arteriosklerose  (Acroparästhesie?).  Einen  typischeren 
Fall  von  intermittirendem  Hinken  kann  man  sich  nicht  wohl  denken; 
wenngleich  hier,  im  Gegensatz  zu  fast  allen  anderen  Fällen,  die  Pulsa- 
tion der  Fussarterien  ganz  normal  gefunden  wurde ,  so  scbliesst  das 
doch  nicht  aus,  dass  an  anderen  —  etwa  den  Muskelarterien  —  sich 
bereits  sklerotisch-obliterirende  Veränderungen  etablirt  haben,  um  so 
mehr,  als  an  anderen  Körperarterien  deutliche  Zeichen  von  Arterioskle- 
rose vorhanden  sind. 
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Es  geht  aus  den  Torstehenden  Beobachtungen  mit  genügender 
Deutlichkeit  hervor,  dass  der  von  Charcot  als  „Claudication  inter- 
mittente**  beschriebene  Symptomencomplex  gar  nicht  so  selten  in  ganz 
typischer  Weise  vorkommt;  die  Störung  im  Gebrauch  der  unteren 
Extremität  —  man  kann  sie  ja  nicht  immer  gerade  als  „Hinken'^  be- 
zeichnen, eher  als  eine  intermittirende  Functionsunfiihigkeit,  als  Akinesie 
oder  Abasie  —  auf  Grund  von  Schmerz,  Parästhesien,  Spannung  und 
Krampf  in  den  Füssen  und  Unterschenkeln  ist  äusserst  charakteristisch 
und  bei  keiner  anderen  Erkrankung  gerade  in  dieser  Weise  vorhanden; 
der  rasche  Wechsel  von  völlig  normaler  Function  im  Beginn  zu 
völliger  Gebrauchs  Unfähigkeit  nach  wenigen  Minuten  oder  Viertel- 
stunden Gehens  und  die  ebenso  rasch  wieder  eintretende  Erholung 
durch  kurze  Ruhe  —  das  ist  so  eigenartig,  dass  es  nicht  wohl  ver- 
kannt werden  kann.  Freilich  ist  die  Sache  ja  nicht  immer  so  voll- 
kommen entwickelt  und  typisch,  wie  z.  B.  in  meiner  Beobachtung  1, 
aber  die  Störung  ist  doch  ganz  anders  als  bei  einer  Myelitis  oder 
multipl.  Neuritis,  oder  Tabes,  oder  Neurasthenie,  oder  hysterischer 
Abasie,  oder  Myasthenia  gravis,  oder  Gicht  und  Rheumatismus,  oder 
was  man  sonst  zum  Vergleich  heranziehen  möchte. 

Das  Typische  der  Sache  wird  noch  erhöht  durch  die  begleitenden, 
meist  sehr  auffallenden  vasomotorischen  und  circulatorischen  Störungen : 
die  Kälte  der  Haut,  das  „Absterben"  und  Weiss  werden  der  Zehen 
einer-,  ihre  Cyanose  und  dunkle  Röthe  andererseits;  gelegentlich  auch 
Hitzegeffihl  und  hellere  Röthe  (vielleicht  gehört  hierher  auch  die 
Anomalie  des  Nagel wachsth ums,  die  in  den  Beobachtungen  1  und  4 
erwähnt  ist);  endlich  die  drohende,  bezw.  eintretende  Gangrän  auf 
Grund  vollkommenen  Arterienverschlusses. 

Meine  Beobachtungen  haben  aber  auch  in  eindringlicherer  Weise 
bestätigt,  und  das  scheint  mir  das  Wichtige  an  der  Sache,  dass  für 
die  Verursachung  dieses  eigenthümlichen  Symptomencomplexes  nicht 
allein,  wie  Charcot  und  seine  veterinärärztlichen  Vorgänger  ursprüng- 
lich angenommen  und  gelehrt  haben,  die  Obliteration  des  Haupt- 
arterienstammes einer  oder  beider  Extremitäten  (der  Femoralis, 
Iliaca  oder  Aorta  lumbalis)  zu  beschuldigen  ist,  sondern  dass  da])ei 
viel  grösseres  Gewicht  zu  legen  ist  auf  die  obliterireude  Arterii- 
tis der  distalen  Arterien  des  Unterschenkels  und  Fusses. 
Diese  Annahme,  die  schon  durch  eine  ganze  Anzahl  früherer  Beobach- 
tungen nahe  genug  gelegt  war,  ist  durch  meine  Erfahrungen  voll- 
kommen sicher  gestallt  und  durch  den  Nach w^ eis  der  Arterien- 
erkrankung vermittels  genauer  Untersuchung  der  Fuss- 
arterien  genügend  erhärtet  worden.  Die  Thatsache,  dass  man  den 
Puls  in  den  Arterien  des  Fusses  (Dorsalis  pedis  und  Tibialis  postica), 
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gelegentlich  auch  noch  in  der  Poplitea  vergebens  sucht,  während  er 
in  der  Femoralis  noch  ganz  gut  erhalten  sein  kann,  ist  frappant  genug; 
sie  ist  allerdings  bei  bereits  ausgebrochener  spontaner  Gangrän  auch 
früher  schon  nicht  selten  constatirt  worden. 

Es  liegt  nahe,  hier  eine  constante  Beziehung  zwischen  dem  Fehlen 
der  Fussarterienpulse  (resp.  der  Verengerung  der  Fussartericn)  und 
dem  Symptomencomplex  des  intermittirenden  Hinkens  zu  vermuthen; 
zur  Rechtfertigung  dieser  Vermuthung  würde  die  Beantwortung  der 
folgenden  Fragen  erforderlich  sein: 

1.  Sind  die  Fussarterienpulse  bei  gesunden  Menschen 
regelmässig  zu  finden  und  unter  welchen  Umständen 
fehlen   sie? 

2.  Ist  das  Fehlen  der  Fussarterienpulse  stets  und 
regelmässig  mit  diesem  Symptomencomplex  oder  wenigstens 
mit  analogen  Störungen  verbunden? 

3.  Kann  dieser  Symptomencomplex  auch  gelegentlich 
vorkommen,  ohne  dass  die  4  Fussartericn  mehr  oder  weniger 
des  Pulses  entbehren,  oder  sich  wenigstens  Zeichen  von  Arterio- 
sklerose nachweisen  lassen? 

Zur  Beantwortung  dieser  Fragen  habe  ich  nun  zunächst  bei  einer 
grösseren  Anzahl  von  Individuen  (Gesunden,  leicht  und  schwer  Er- 
krankten jeder  Art)  die  Fussarterien  untersucht,  resp.  von  meinen 
Herren  Assistenten,  welche  sich  mit  dankenswerthem  Eifer  dieser  etwas 
zeitraubenden  Mühe  unterzogen,  untersuchen  lassen.  Es  war  zunächst 
festzustellen,  ob  und  wie  ofb  etwa  die  Pulsation  einer  oder  mehrerer 
oder  aller  Fussarterien  fehlen  kann  bei  solchen  Individuen,  welche 
nicht  etwa  an  ausgesprochener  Arteriosklerose,  an  schweren  Herz- 
fehlern, Herzschwäche,  Oedemen  und  anderen  chronischen  Hautver- 
dickungen an  den  Unterschenkeln  und  Füssen  leiden. 

Es  wurden  im  Ganzen  bis  jetzt  mehr  als  700  Fälle,  ans  den  statio- 
nären Abtbeilungen  und  den  Ambulatorien,  Männer,  Frauen  nnd  Kinder 
im  Alter  von  3 — 81  Jahren  untersucht  und  dabei  gefunden: 

a)  Fehlen  des  Pulses  in  allen  4  Fussarterien     ....      4mal 

b)  „  „  „  blos  in  beiden  Dorsales  pedis     . 

c)  „  „  „  in  einer  Dorsal,  pedis 

d)  „  „  „  nur  in  beiden  Tibiales  postic.    . 

e)  „  „  »  iu  beiden  Arterien  an  einem  Fuss 

Es  wurden  im  Ganzen  27mal  unter  mehr  als  700  Fällen  Anomalien 
in  den  Fussarterienpulsen  gefanden,  also  in  ca.  4  Proc. 

Diese  Zahl  erfkhrt  aber  bei  näherer  Betrachtung  eine  sehr  erhebliche 
Einschränkung.  Zunächst  betrafen  die  4  Fälle  von  Fehlen  des  Pulses 
in  allen  4  Arterien  1.  eine  44jährige  Frau  mit  schwerer  Myodegeneratio 
und  Irregnlaritas  cordis,  Tachycardie  und  sehr  kleinem  Radialpuls;  2.  einen 
81jährigen   Mann    mit   Arteriosklerose;    3.    einen    69jährigen   Mann    mit 
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hochgradiger  Arteriosklerose  nud  Myodegeneratio  cordis  (s.  n.  Beobachtung  13) 
und  4.  einen  Bnrschen  mit  enormer  Elephantiasis  der  Beine  und  Füsse. 

Alle  diese  4  Fälle  sind  also  selbstverständlich  aus  unserer  Statistik 
auszuscheiden,  und  es  ergiebt  sich  nun  zunächst,  dass  unter  mehr  als  700, 
z.  Th.  gesunden,  grösstentheils  aber  leichter  oder  schwerer  erkrankten 
( —  aber  voraussichtlich  „gefdssgesunden")  Personen  beiderlei  Geschlechts 
und  jeden  Lebensalters  niemals  das  Fehlen  aller  4  Pulse  in  den  Fuss- 
arterien  beobachtet  worden  ist. 

Es  bleiben  dann  also  noch  23  Fälle  übrig,  in  welchen  wenigstens  ein 
theilweises  Fehlen  der  Pulse,  besonders  häutig  in  den  Dorsales  pedis  beob- 
achtet wurde;  darunter  sind  aber  wieder  9  Fälle,  bei  welchen  ein  normaler 
Blutdruck  und  normales  Verhalten  der  Arterien  nicht  angenommen  werden 
kann:  4  Fälle  bei  alten  Emphysematikern,  2  Fälle  mit  Myodegenerat.  cordis, 
Nephritis,  Oedemen,  1  Fall  von  Arteriosklerose  bei  einem  75jährigen 
Mann,  1  chronisches  Ekzem  mit  Varicen  der  Beine  und  1  Diabetes  mellitus. 
Diese  können  für  eine  Statistik  über  das  Verhalten  normaler,  bezw.  gefäss- 
g"esunder  Individuen  unmöglich  verwerthet  werden;  es  bleiben  also  eigent- 
lich nur  14  Fälle  übrig  (=  2  Proc),  welche  die  verschiedensten  Krank- 
heiten, auch  bei  jungen  Leuten,  betrafen. 

Aber  auch  hier  ist  wahrscheinlich  noch  eine  wesentliche  Einschränkung 
zu  machen.  Es  besteht  zimächst  ein  erheblicher  Unterschied  in  den  Be- 
funden von  den  stationären  Abtheilungen  und  aus  den  Ambulatorien:  dort 
sind  jedenfalls  viel  günstigere  Verhältnisse  für  die  Untersuchung;  die 
Kranken  liegen  zu  Bett,  haben  warme  Füsse;  Zeit  und  Müsse  für  die 
Untersuchung  sind  jedenfalls  viel  reichlicher  gegeben,  ebenso  die  Möglich- 
keit, die  Untersuchung  zu  wiederholen  und  zu  controliren;  nicht  selten  ist  bei 
wiederholter  Prüfung  und  schärferer  Controle  der  in  der  einen  oder  anderen 
Arterie  vermisste  Puls  nachträglich  noch  gefunden  worden.  —  Ganz  anders 
in  den  Ambulatorien,  die  meist  sehr  zahlreich  besucht  sind,  so  dass  die 
Zeit  drängt  und  die  nöthige  Ruhe  zur  Untersuchung  fehlt,  wo  die  Leute 
im  Winter  mit  kalten  Füssen  kommen  und  eine  wiederholte  Untersuchung 
so  gut  wie  ausgeschlossen  ist. 

Diese  Verhältnisse  finden  denn  auch  ihren  frappanten  Ausdruck  in 
der  Thatsache,  dass  in  381  Fällen  von  den  stationären  Abtheilungen 
(acute,  chronische  und  Nervenstation)  nur  4 mal  (also  in  circa  l''o')  ^^^ 
Fehlen  einzelner  Pulse  beobachtet  wurde,  und  zwar  2mal  Fehlen 
der  beiden  Tibialispulse  und  2  mal  zweifelhaftes  Fehlen  beider  Pulse  an 
einem  Fuss;  dass  dagegen  unter  mehr  als  320  Fällen  aus  den  Ambu- 
latorien nicht  weniger  als  19  mal  (bezw.  10,  wenn  wir  die  o))en  nam- 
haft gemachten  9  Fälle  abrechnen)  einzelne  Pulse  vermisst  wurden 
(und  zwar  fast  stets  in  der  Dorsalis  pedisl 

Diese  DiflFerenz  weist  oifenbar  darauf  hin,  dass  die  Untersudiuntren  in 
der  Ambulanz  nicht  so  zuverlässig  gemacht  werden  können,  wie  auf  den 
stationären  Abtheilungen.  Es  kommt  dazu  noch  die  zunehmende  Uebun^  der 
Untersuchenden,  w^elche  bei  längeren  Beobachtungsreilien  eine  Abnahme  in 
der  Zahl  der  Anomalien  bewirkt.  Ich  tühre  als  J^eleg  dafür  nur  die  That- 
sache an,  das  im  ersten  Hundert  der  ambulatorischen  Fälle  das  Fehlen 
einzelner  Pulse  nicht  weniger  als  13 mal.  dage;^en  in  den  letzten  220  Fällei: 
zusammen  nur  6 mal  (also  mehr  wie  4  mal  seiteuer  I)  notirt  wurde. 
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Es  kommt  also  auch  bei  diesen  kleinen  and  anscheinend  so  einfachen 
Untersuchungen  sehr  auf  üebung,  Genauigkeit  und  wiederholte  Controle  an, 
wenn  man  zu  richtigen  Resultaten  gelangen  will 

Als  Resultat  dieser,  jedenfalls  noch  weiter  auszudehnenden  Unter- 
suchungen ergiebt  sich  also,  „dass  bei  Leuten  jeglichen  Alters 
und  beiderlei  Geschlechts,  die  nicht  gerade  an  erheblicher  Ar- 
teriosklerose, an  schweren  Herzstorungen  oder  groben  Anomalien  in 
der  Haut  der  Füsse  leiden,  die  Pulsation  der  Fussartien  ganz 
regelmässig,  man  kann  sagen:  mit  fast  völliger  Constanz  zu 
fühlen  ist"  (d.  h.  wenn  wir  die  Zahlen  von  den  stationären  Abthei- 
lungen allein  zu  Grunde  legen,  in  99  Proc.  der  Fälle). 

Meist  ist  diese  Pulsation  sehr  leicht  zu  ftihlen,  manchmal  aber 
auch  schwieriger;  es  gehört  genaue  Palpation  dazu,  man  muss  an  ver- 
schiedenen Stellen  suchen,  die  Richtigkeit  des  Gefundenen  durch 
gleichzeitige  Zählung  des  Radialpulses  controliren,  den  in  der  eignen 
Fingerkuppe  bei  einem  gewissen  Druck  sehr  leicht  fühlbaren  Puls 
nicht  mit  dem  der  gesuchten  Arterie  verwechseln;  man  muss  unter 
bestimmten  Bedingungen  (bei  warmen  Füssen,  Vermeidung  jeden 
Drucks  auf  die  Femoralis  oder  Poplitea,  also  nicht  bei  stark  gebeug- 
tem Knie-  oder  Hüftgelenk,  am  besten  in  horizontaler  Lage  des 
Kranken)  untersuchen,  da  bei  sehr  kalten  Füssen,  bei  vasomotorischer 
Reizung  der  Puls  vorübergehend  unfühlbar  werden  kann.  — 

Es  ist  ferner  auf  etwaige  Lageanomalien  und  Varietäten  \)  der 
Arterien  zu  achten,  die  Localisation  an  symmetrischen  Stellen  beider 
Füsse  stets  zu  vergleichen. 

Unter  diesen  Bedingungen  wird  man  also  die  Fussarterienpulse 
so  gut  wie  stets  finden,  und  ihr  Fehlen  muss  fast  mit  Sicher- 
heit als  pathologisch  bezeichnet  werden.  Damit  ist  die  Be- 
antwortung der  ersten,  oben  gestellten  Frage  gegeben. 

Die  Pulse  fehlen  zunächst  nur  bei  hochgradigen  Verände- 
rungen der  Haut  durch  Oedeme,  Ekzeme,  Elephantiasis  u.  dgL,  bei 
schweren  Störungen  der  Herzthätigkeit  und  des  Blutdrucks 
durch  Herzfehler,  Myodegeneratio  cordis,  Lungenemphysem  etc.  und 
endlich  bei  hochgradiger  und  weitverbreiteter  Arteriosklerose. 

Einer  der  oben  erwähnten  Fälle  mit  Fehlen  aller  4  Fussarterien- 
pulse giebt  uns  auch  Gelegenheit,  die  zweite  der  oben  gestellten  Fragen 
zu  beantworten: 


1]  In  wie  weit  dabei  die  maDcherlei  Varietäten,  die  Henle  auch  von  den 
Fussarterien  anführt,  in  Frage  kommen  und  die  Sicherheit  der  Beurtheiiung 
stören  können,  muss  ich  vorläufig  dahingestellt  sein  lassen;  jedenfalls  sind  die- 
selben nicht  häufig  durch  die  klinische  Untersuchung  festzustellen,  können  also 
wohl  vernachlässigt  werden. 
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Beobachtung  13. 

Franz  Lipp,  69  jähriger  Taglöhner;  aufgenommen  am  S.Decemher  1897, 
leidet  seit  einigen  Jahren  an  Emphysema  pnlm.  und  myocarditischen  Be- 
gehwerden, Husten,  Engigkeit  etc. 

Objectiv  hochgradiges  Emphysem,  dififuse  Bronchitis.  Herzgrenzen 
nicht  bestimmbar;  Töne  dumpf;  Irregnlaritas;  Pnls  anregelmässig, 
aassetzend,  60 — 76,  voll,  etwas  gespannt.  —  Arterien  allenthalben 
stark  rigide,  hart,  verdickt,  geschlängelt.  Pols  In  den  Carotiden, 
Temporales,  Brachiales,  Femorales,  Popliteae  deatlich  zn  fohlen;  fehlt 
dagegen  in  den  beiden  Dorsales  pedis  and  Tibiales  posticae 
völlig;  die  ersteren  sind  deatlich  als  runde,  bewegliche  Stränge  fählbar, 
die  letzteren  nur  undeutlich.  Die  Füsse  sind  (im  Bett)  leidlich  warm, 
nicht  geröthet,  nicht  cyanotisch,  nicht  bleich. 

Pat  hat  nicht  die  geringsten  Beschwerden  in  den  Füssen 
oder  Beinen,  marschirt,  arbeitet  als  Tagelöhner  auf  dem  Felde  ohne 
Störung;  klagt  auch  nicht  über  kalte  FQsse;  hat  keine  Spur  von  drohender 
Gangrän.  —  Hat  nur  manchmal  früh  beim  Aufstehen  etwas  „Steifheit 
and  Eingeschlafensein  der  Beine*',  sonst  nichts. 

Dieser  Fall  lehrt  zur  Evidenz,  dass  eine  hochgradige  Ar- 
teriosklerose der  Fiissarterien  mit  völliger  Unfühlbarkeit  aller 
Pulse  in  denselben  vorhanden  sein  kann,  ohne  dass  irgend 
ein  Symptom  davon  bemerklich  wird:  weder  intermittirendes 
Hinken,  noch  sonstige  nervöse  Störungen,  noch  deutliche  Circulations- 
störungen,  noch  endlich  drohende  oder  eintretende  Qangrän.  —  Wie  ist 
das  zu  erklären?  Doch  offenbar  nur  dadurch,  dass  hier  trotz  aller 
objectiven  Befunde  an  den  Arterien  noch  eine  genügende  Circulation 
vorhanden  ist:  sei  es  nun,  dass  in  den  rigiden  Arterien  noch  ein 
genügender,  aber  wegen  der  verdickten  harten  Arterienwand  unfehl- 
barer Stromfaden  vorhanden  ist;  sei  es,  dass  sich  bei  der  langsamen 
Entwicklung  des  Leidens  allmählich  ein  genügender  Collateralkreislauf 
in  kleinen,  unsichtbaren  Bahnen  eingestellt  hat.  Man  kann  gar  nichts 
Anderes  annehmen,  weil  sonst  doch  wohl  Gangrän  eintreten  müsste,  und  es 
wird  Niemand  einfallen,  wegen  eines  solchen,  wenn  auch  noch  so 
frappirenden  Falles  die  Abhängigkeit  der  Gangrän  von  Arterienobli- 
teration zu  leugnen. 

Vielleicht  kann  man  für  das  Fehlen  der  nervösen  Symptome,  spe- 
ciell  des  intermittirenden  Hinkens  auch  noch  die  erklärende  Annahme 
machen,  dass  die  Sklerose  hier  wohl  die  grossen  Arterien,  aber  nicht 
die  für  dieses  Symptom  vielleicht  entscheidenden  Muskel-  und  Nerven- 
arterien in  gleichem  Maasse  getroffen  hat,  und  weiter,  dass  es  dabei 
vielleicht  auch  auf  das  Vorhandensein  vasomotorischer  (Reizungs-  und 
Lähmungs-)  Vorgänge  ankommt,  wenn  die  genannten  nervösen  Stö- 
rungen eintreten  sollen;   und  diese  Vorgänge  waren  hier  sicher  nicht 
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vorhanden;  es  konnte  endlicli  daftlr  aach  noch  von  Bedeutung  sein, 
dass  hier  nur  die  gewöhnliche  Alterssklerose  der  Arterien  (mit 
Verkalkung  etc.)  vorliegt  und  nicht  die  typische  Arteriitis  obliterans 
mit  ihrer  erheblichen  Verdickung  der  Intima  und  Hypertrophie  der 
Muscularis. 

Jedenfalls  geht  aus  dieser  interessanten  Beobachtung  hervor,  dass 
hochgradige  Sklerose  der  Fussarterien  und  völliges  Fehlen  ihrer  Pul- 
sation vorkommen  kann,  ohne  irgend  welche  nennenswerthe  Symptome 
zu  machen.  Natürlich  kann  aber  ein  solcher  Fall  den  engen  Zu- 
sammenhang zwischen  der  Arteriitis  obliterans  mit  Fehlen  der  Arterien- 
pulse und  dem  Symptomencomplex  des  intermittirenden  Hinkens  nicht 
in  Frage  stellen. 

Die  dritte  Frage  wird  durch  die  Beobachtung  12  in  genügend 
sicherer  Weise  dahin  beantwortet,  dass  der  Symptomencomplex 
des  intermittirenden  Hinkens  in  voller  typischer  Aus- 
bildung vorhanden  sein  kann,  ohne  dass  der  Puls  auch  nur 
in  einer  der  4  Fussarterien  schwindet,  und  dass  deutliche 
Zeichen  von  Arteriosklerose  an  diesen  Arterien  nachweisbar  sind. 
Auch  ffer  diese,  —  gegenüber  den  übrigen  Beobachtungen  von  inter- 
mittirendem  Hinken  etwas  überraschende  —  Thatsache  lassen  sich 
verschiedene  Erklärungen  geben:  in  erster  Linie  die,  dass  die  Arterio- 
sklerose noch  in  ihren  Anfangsstadien  begriffen  ist  und  dass  sie  sich 
vorwiegend  auf  die  tiefer  gelegnen,  der  Untersuchung  unzugänglichen 
Muskel-  und  Nervenarterien  erstreckt  und  von  diesen  aus  das  Sym- 
ptomenbild hervorruft;  und  dann  vor  Allem  die,  dass  es  hier  vorüber- 
gehende vasomotorische  Erregungszustände  sein  mögen,  die  bei  noch 
relativ  intacten  Arterien  die  nervösen  Symptome  auslösen.  Es  ist  nicht 
einmal  unwahrscheinlich,  dass  gerade  in  den  frühesten  Stadien  der 
Arteriitis  obliterans  der  hier  sich  abspielende  entzündliche  Process 
solche  vasomotorische  Störungen  leichter  und  ausgiebiger  auslöst,  als 
in  späteren.  Es  wäre  vielleicht  möglich,  durch  eine  Beobachtung  des 
Kranken  in  den  Momenten,  in  welchen  die  nervösen  Störungen  auf 
ihrer  Höhe  sind  (nach  V4 — V2  stündigem  Gehen),  die  Existenz  solcher 
erheblichen  vasomotorischen  Störungen  auch  an  den  äusseren  Fuss- 
arterien festzustellen. 

Jedenfalls  dürfen  wir  überhaupt  bei  der  allgemein-pathologischen 
Beurtheilung  des  Leidens  gewiss  nicht  ausser  Acht  lassen,  dass  hier 
nicht  allein  rein  mechanische  anatomische  Veränderungen  die  hervor- 
ragende Rolle  bei  der  Auslösung  der  Symptome  spielen,  sondern  dass 
dabei  zweifellos  functionelle,  dynamische  Vorgänge,  vorübergehende 
Verengung  und  Erweiterung  der  Gefasse,  m.  a.  W.  wechselnde  vaso- 
motorische Störungen  in  erheblichem  Grade  mitwirken. 
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Die  zunächst  bis  zu  diesem  Punkte  gediehenen  thatsächlichen 
Feststellungen  dürften  nun  wohl  genügen,  um  die  klinische  Umgren- 
zung und  genauere  Schilderung  des  aus  den  mitgetheilten  Beob- 
achtungen sich  ergebenden  Krankheitsbildes  zu  versuchen: 

Es  giebt  beim  Menschen  einen,  zuerst  von  Charcot  in  seineu 
wesentlichen  Zügen  festgelegten  und  von  ihm  als  „Claudication  inter- 
mittente*'  bezeichneten  Symptomencomplex,  der  sich  lediglich  auf  die 
unteren  Extremitäten  beschränkt  und  sich  aus  sensiblen,  vasomotori- 
schen, circulatorischen  und  motorischen  Störungen  zusammensetzt. 

Meist  langsam  und  allmählich  beginnt  das  Leiden;  selten  dass  es 
einmal  mehr  plötzlich  und  in  grosser  Intensität  einsetzt;  wahrschein- 
lich kommt  es  den  Kranken  dann  erst,  nach  leisen  Vorstadien,  ein- 
mal plötzlich  zum  Bewusstsein.  —  Manchmal  beginnt  es  nur  einseitig 
und  bleibt  lange  so  bestehen,  greift  dann  auf  die  andere  Seite  über, 
ist  aber  auch  häufig  von  vornherein  doppelseitig. 

Zuerst  sind  es  sensible  Störungen,  die  sich  bemerklich  machen: 
unangenehme  Sensationen  im  Fuss,  den  Zehen,  den  Sohlen  und  Waden 
—  Kriebeln,  Kitzeln,  Kältegefühl,  zum  Theil  mit  Hitzegefühl  ab- 
wechselnd, Spannungsgefühle  in  den  Waden;  selten  zunächst  zu  wirk- 
lichem Schmerz  gesteigert  —  Alles  dieses  wesentlich  zunächst  beim 
Gebrauch  der  Beine,  nach  längerem  oder  kürzerem  Gehen  eintretend, 
in  der  Ruhe  bald  wieder  schwindend;  doch  können  diese  Sensationen 
gelegentlich  auch  in  der  Ruhe,  des  Nachts  im  Bett,  auftreten,  viel- 
leicht durch  Erregungen,  durch  Temperatiireinwirkungen  u.  dgl.  aus- 
gelöst 

Damit  verbunden  sind  gewöhnlich  schon  von  vornherein  circu- 
latorische  und  vasomotorische  Störungen:  die  Kranken  sehen 
und  fühlen,  dass  ihre  Füsse  oft  blau  und  kalt  werden,  ausgesprochen 
cyanotisch  sind,  besonders  wenn  sie  dieselben  etwas  herunterhängen 
lassen  oder  nach  einigem  Gehen;  dazwischen  treten  auch  hellere,  rothe 
Flecken  auf,  oder  einzelne  Hautstellen,  ganze  Zehen  werden  blass, 
weiss,  leichenähnlich,  —  ,,sterben  ab"  —  alles  Dies  bei  einigem  Gehen 
stärker  hervortretend,  nach  kurzer  Ruhe,  in  horizontaler  Lage  nieist 
rasch  wieder  verschwindend.  Gelegentlich  kommen  auch  diese, 
wesentlich  vasomotorischen  Störungen  in  der  Ruhe,  im  Bett  zur  Er- 
scheinung. 

Und  nun  pflegt  es  nicht  lange  zu  dauern,  bis  die  Kranken  im 
Gebrauch  ihrer  Füsse  und  Beine  sehr  erheblich  beeinträchtigt  ^\  erden 
und  ausgesprochene  motorische  Störungen  darbieten:  unter  St»Mge- 
rung  der  sensiblen  Symptome,  der  Pariist hesien.  Spannungen  und 
Schmerzen  tritt  —  nicht  selten  unter  anscheinendem  lvram[>f  in  den 
Waden-    und   Fussmuskeln  —  eine    vülliirc   Unfiihiukeit    zur    weiteren 
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Bewegung  ein;  der  Kranke  kann  nur  mit  grosser  Mühe,  unier  Schmer- 
zen, oder  gar  nicht  mehr  weiter;  er  muss  stehen  bleiben  oder  sich 
niedersetzen  und  ausruhen;  nach  wenigen  Minuten  oder  einer  Viertel- 
stuude  sind  alle  Erscheinungen  vorüber  und  der  Kranke  geht  —  zu- 
nächst ohne  alle  und  jede  Schwierigkeit  —  weiter,  um  nach  wenigen 
Minuten  oder  Viertelstunden  genau  dasselbe  wieder  zu  erleben:  er  hat 
jetzt  das  Symptom  des  intermittirenden  Hinkens. 

Nicht  bei  allen  Kranken  ist  das  Bild  genau  das  gleiche:  bald  ist 
die  sensible  Störung,  bald  die  yasomotorische,  bald  der  Schmerz,  bald 
der  Krampf  mehr  ausgesprochen;  die  Gebrauchsunfahigkeit  der  Mus- 
keln kann  mehr  oder  weniger  hochgradig  sein;  der  Kranke  kann 
mehr  oder  weniger  lange  gehen,  kann  das  Weitergehen  erzwingen 
oder  es  wird  ihm  völlig  unmöglich  —  immer  aber  bleibt  das  Grund- 
legende des  Symptomencomplexes  nachweisbar:  völliges  oder  fast 
völliges  Wohlbefinden  in  der  Ruhe,  Beginn  des  Gehens  in 
ganz  normaler  Weise,  nach  wechselnder  Zeit  dann  Auf- 
treten der  Störungen,  die  schliesslich  das  Gehen  verhindern; 
Verschwinden  derselben  nach  kurzer  Ruhe  und  Wieder- 
auftreten, sobald  das  Gehen  wieder  fortgesetzt  wird:  das 
ist  also  das  „intermittirende  Hinken^*  oder  besser  vielleicht  die  „inter- 
mittirende,  periodisch  wiederkehrende  Abasie^^ 

Nicht  immer  ist  femer  der  ganze  Sjmptomencomplex  in  gleicher 
Vollständigkeit  entwickelt:  die  einzelnen  Bestandtheile  desselben  können 
in  verschiedener  Reihenfolge  und  Combination,  in  wechselnder  Inten- 
sität auftreten;  sie  können  sich  mehr  oder  weniger  rasch  zusammen- 
finden, mehr  oder  weniger  hohe  Grade  erreichen,  das  geht  schon  aus 
den  einzelnen  Krankheitsgeschichten  hervor  und  braucht  hier  nicht 
weiter  ausgefthrt  zu  werden. 

Der  objective  Befund  ist  in  solchen  Fällen  meist  ein  recht 
charakteristischer: 

Die  Füsse  und  Unterschenkel  sind  kalt,  blauroth,  cyanotisch, 
gelegentlich  auch  etwas  gedunsen,  besonders  wenn  sie  längere  Zeit 
herabhiDgen;  kleine,  erweiterte  Hautgefässchen  schimmern  überall 
hindurch,  die  Haut  ist  trocken,  welk,  die  Nägel  in  ihrem  Wacbs- 
thum  gestört;  vorübergehend  können  auch  hellrothe  Flecken  in 
den  mehr  cyanotischen  Theilen  auftreten,  ein  marmorirtes  Aussehen 
entstehen;  oder  es  treten  ganz  blasse  anämische  Stellen  auf,  ganze 
Zehen  —  einzeln  oder  zu  mehreren  —  werden  bleich,  leichenähnlich, 
eiskalt,  ftlr  kürzere  oder  längere  Zeit,  und  gewinnen  dann  unter 
„Prickeln"  und  „Bitzeln**  ihre  frühere  rothe  und  cyanotische  Färbung 
wieder.  —  Bei  einiger  Ruhe,  im  warmen  Bett,  können  aber  alle  diese 
Erscheinungen  fehlen. 
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Von  hervorragender  Wichtigkeit  ist  aber  nun  die  Untersuchung 
der  Fussarterien,  weil  ihre  Erkrankung  und  Veränderung  zum 
Theil  direct  mit  den  Symptomen  in  Beziehung  zu  bringen  ist,  zum 
Theil  Rückschlüsse  erlaubt  auf  das  Verhalten  der  tiefer  oder  weiter 
oben  am  Unterschenkel  gelegnen,  der  Palpation  nicht  zugänglichen 
Arterien,  besonders  auf  diejenigen  der  Muskeln.  Hier  zeigt  sich  nun 
gegenüber  dem  fast  ausnahmslos  bei  gefassgesunden  Personen  nor- 
malen Verhalten  des  Pulses  in  den  vier  der  Palpation  zugänglichen 
Arterien  —  den  beiden  Dorsales  pedis  und  Tibiales  posticae  hinter 
dem  innern  Knöchel  — ,  dass  in  fast  allen  Fällen  sich  mehr 
oder  weniger  deutliche  Veränderungen  an  diesen  durch 
die  Palpation  nachweisen  lassen.  Nicht  selten  findet  man 
rigide  Beschaffenheit  Verdickung  oder  Verschmächtiguug  und  Schlänge- 
lung der  einzelnen  Gefässe,  Differenzen  in  ihrem  Umfang  und  in  der 
Grösse  des  Pulses  auf  beiden  Seiten,  ganz  besonders  aber  das  Fehlen 
der  Pulsation  in  einer  oder  mehreren  oder  allen  von  diesen  Arterien; 
dieselben  können  dabei  noch  als  harte  dünne  Stränge  fühlbar  sein, 
aber  lassen  nicht  eine  Spur  von  Puls  erkennen;  so  fehlte  der  Puls  in 
einer  Dorsalis  pedis  in  Fall  2,  3,  5,  9,  in  einer  Tibialis  postica  in 
Fall  10,  in  beiden  Arterien  des  einen  Fusses  in  Fall  7,  und  end- 
lich in  allen  4  Arterien  in  den  Fällen  1,  4,  8.  Das  scheint  mir 
gegenüber  der  Constanz  des  Pulsbefundes  bei  fast  allen  übrigen  Men- 
schen ein  sehr  wichtiges  Zeichen  zu  sein  nnd  ist  offenbar  früher  nicht 
genügend  beachtet  und  gewürdigt  worden. 

Es  kann  auch  vorkommen,  dass  der  Puls  von  der  gewöhnlichen 
Stelle  nicht,  dagegen  etwas  mehr  central  noch  schwach  zu  fühlen 
ist,  so  z.  B.  in  Beobachtung  10  oder  bei  der  Wiederkehr  der  Pulse 
in  Beobachtung  1. 

Dieses  Fehlen  des  Pulses  kann  zu  verschiedenen  Zeiten  sich  etwas 
verschieden  gestalten:  der  Puls  kann  zeitweilig,  wahrscheinlich  je 
nach  dem  vasomotorischen  Verhalten,  gänzlich  fehlen,  zu  anderer  Zeit 
wieder  in  schwacher  Weise  vorhanden  sein;  das  hängt  wohl  von  der 
äusseren  Temperatur  oder  von  den  Functionszustäuden  der  Füsse  ab. 
Der  längere  Zeit  verschwundene  Puls  kann  mit  der  Besserung  des 
Leidens  wiederkehren,  wie  in  den  Fällen  1,  4  und  5  in  eklatanter 
Weise  zu  constatiren  war. 

Jedenfalls  verdient  dieses  objective  Symptom,  das  sonst  wolil  nur 
bei  hochgradiger  seniler  Arteriosklerose  regelmässig  gefunden  wird, 
eine  ganz  besondere  Beachtung. 

Die  Untersuchung  hat  sich  aber  auch  weiter  auf  die  Po])litea 
und  Femoralis  zu  erstrecken  und  lässt  auch  in  diesen  Arterien 
gelegentlich  Verdickung,   Schlängelung,   Olditeratiun,    alniornie  Klein- 

Dentsche  Zeitscbr.  f.  NurveubeilkuiKl«;.    XIII.  B\.  4 
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heit  und  Verschwinden  des  Pulses  constatiren  (so  in  Fall  1  und  8, 
auch  in  frQheren  Beobachtungen  anderer  Autoren).  Dass  ausserdem 
auch  noch  auf  das,  übrigens  wohl  seltene,  Vorhandensein  von  Aneu- 
rysmen an  den  grossen  Schenkelarterien  gefahndet  werden  muss,  be- 
darf nur  dieses  Hinweises. 

In  allen  übrigen  Beziehungen  liefert  die  Untersuchung  der  Beine 
ein  im  Vergleich  zu  den  schweren  Functionsstörungen  auffallend  ge- 
ringes Ergebniss:  die  Motilität  ist  zunächst  ganz  normal;  der  Kranke 
spaziert  im  Zimmer,  hüpft,  tanzt,  macht  equilibristische  Uebungen 
wie  ein  gesunder  Mensch;  selten  dass  auch  schon  im  Beginn  der  Be- 
wegungen deutliche  Functionsstörungen  zu  erkennen  sind;  keine  Spur 
von  Störung  der  Coordination.  —  Auch  die  Sensibilität  verhält  sich 
meist  voUkonmien  normal,  höchstens  dass  an  den  besonders  kalten 
Füssen  eine  leichte,  mehr  subjective  Abstumpfung  zu  erkennen  isi  — 
Die  Reflexe  sind  meist  normal;  die  Plantarreflexe,  wie  meist  bei 
älteren  Leuten,  nicht  besonders  stark;  die  Sehnenreflexe  von  normaler 
Lebhaftigkeit,  in  einzelnen  Fällen  aber  auch  gesteigert,  bis  zu  beider- 
seitigem Fussclonus,  so  z.  B.  in  der  Beobachtung  4;  ob  das  einmal 
gefundene  (Beobachtung  7)  Fehlen  des  Achillessehnenreflexes  wirklich 
von  Bedeutung  ist,  steht  dahin.  —  Trophische  Störungen  an  der 
Haut  sind  meist  gering;  etwas  welke  oder  leicht  glänzende  Beschaffen- 
heit der  Haut  ist  mehrmals  angegeben;  —  an  den  Nägeln  scheinen 
Anomalien  ihres  Wachsthums  vorzukommen.  —  Abmagerung  und 
Atrophie  der  Muskeln  ist  wiederholt  beobachtet,  so  z.  B.  in  Beobach- 
tung 4;  aber  sie  fehlen  in  dem  so  sehr  typischen  Fall  1  und  werden 
auch  sonst  in  den  meisten  Fällen  vermisst.  —  Die  Gelenke  sind  frei 
(wenn  nicht  gerade  Gicht  besteht).  —  An  den  Nervenstämmen 
findet  sich  nichts  Abnormes. 

Im  übrigen  Körper  pflegt  besonders  das  Nervensystem  meist  in 
jeder  Richtung  normal  zu  sein  (Sphincteren,  obere  Extremitäten,  Ge- 
hirn und  Himnerven,  Sinne  etc.);  natürlich  können  aber  allerlei  zu- 
föllige  Complicationen  vorhanden  sein  und  nicht  selten  findet  man 
ausserdem  im  übrigen  Körper  ebenfalls  die  Zeichen  der  Grundkrank- 
heit: der  Arteriosklerose  und  ihrer  Consequenzen  —  Schlängelung^ 
Rigidität  und  stärkere  Spannung  der  verschiedenen  Arterien,  Myode- 
generation des  Herzens,  asthmatische  Beschwerden,  Schrumpf- 
niere u.  dgl.,  gelegentlich  auch  Diabetes  mellitus,  Zeichen  von  Lues 
innerer  Organe  etc. 

Der  Verlauf  des  Leidens  ist  wohl  stets  ein  chronischer,  wenn 
auch  manchmal  die  schwereren  Symptome  mit  einer  gewissen  Plötz- 
lichkeit einsetzen;  es  werden  sich  dann  aber  meist  schon  länger  voraus- 
gegangene Vorboten   nachweisen   lassen.     Langsam   nehmen   die   Be- 
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schwerden  zu,  die  Parästhesien,  Schmerzen,  Spannungen  wachsen  nach 
und  nach  bis  zu  dem  ausgesprochenen  intermittirenden  Hinken  und 
damit  zu  einer  erheblichen  Berufsstörung  der  Kranken  an.  Nicht 
selten  suchen  die  Kranken  die  Sache  zu  forciren,  werden  wohl 
auch  von  dem  Arzt,  der  das  Leiden  nicht  erkannt  hat,  zu  ver- 
kehrten Maassregeln:  Kaltwasserproceduren ,  Massage,  forcirten  Geh- 
übungen n.  dergl.  angeleitet,  und  so  verschlimmert  sich  das  Leiden 
mehr  uud  mehr.  Wird  nun  hier  nicht  Halt  geboten  durch  eine  sach- 
gemässe  Behandlung  und  Diätetik,  so  kommt  es  schliesslich  zu  dem 
nicht  seltenen,  betrübenden  Ausgang  in  Gangrän  und  zwar  fort- 
schreitender Gangrän  der  Zehen,  des  Fusses  des  Unterschenkels  mit 
ihren  schweren  Folgezuständen  und  ihrem  so  häufig  letalen  Ausgang. 

Diese  von  Charcot  so  oft  betonte  Thatsache  ist  von  ganz  be- 
sonderer praktischer  Wichtigkeit  und  es  hat  gerade  aus  diesem  Grunde 
die  Kenntniss  des  Symptomencomplexes  des  intermittirenden  Hinkens 
und  seiner  Grundursache  eine  hohe  Bedeutung;  der  Arzt  muss  wissen, 
dass  dieses  Symptom  ein  gar  nicht  seltener  Vorläufer  der 
spontanen,  arteriosklerotischen  Gangrän  ist  und  dass  diese 
durch  rechtzeitige  und  passende  Behandlung  des  Kranken  nicht  selten 
abgewendet  werden  kann. 

Nicht  immer  aber  verläuft  die  Sache  nach  diesem  Schema;  es 
kommen  auch  Schwankungen  zum  Bessern  vor;  das  Uebel  kann  sta- 
tionär werden,  es  kann  sich  wohl  auch  ein  genügender  CoUateral- 
kreislauf  ausbilden,  oder  die  Arteriosklerose  geht  zurück  und  der 
Blutstrom  kann  wieder  in  ausgiebigerer  Weise  circuliren;  so  kann  es, 
wie  in  meinen  Fällen  1,  4  und  5  zu  einer  von  Heilung  nicht  weit  ent- 
fernten Besserung  kommen.  Freilich  wird  dieser  Zustand  nicht  immer 
eine  grosse  Garantie  der  Dauer  bieten. 


Die  pathologische  Anatomie  des  uns  hier  beschäftigenden 
Symptomencomplexes  ist  durch  eine  Reihe  von  Sectionsbefunden, 
bezw.  durch  die  Untersuchung  von  amputirten  Gliedern  —  deren  Zahl 
allerdings  noch  nicht  sehr  gross  ist  —  in  einigermassen  befriedigender 
Weise  aufgeklärt. 

Aehnlich  wie  bei  dem  intermittirenden  Hinken  der  Pferde,  für 
welches  sich  eine  Obliteration  der  Aorta  abdominalis  oder  der  einen 
oder  beider  Iliacae  resp.  Femorales  als  Grundlage  gefunden  hatte, 
stellte  Charcot  in  seiner  höchst  bemerkenswerthen  ersten  Beobachtung 
die  Obliteration  der  Iliaca  (unterhalb  eines  traumatischen  Aneurysma) 
auf   eine   kurze   Strecke,    mit  Herstellung    eines    leidlichen  Collateral- 

kreislaufs  fest,  aber  eine  Untersuchung  der  kleineren  peri]>lieren  Arte- 

4  '•■ 
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rienstämme  oder  gar  ihrer  mikroskopischen  YerzweiguDgen  an  der 
äussersten  Peripherie  scheint  nicht  yorgenommen  zu  sein. 

Immerhin  datirt  von  dieser  Beobachtung  die  Erkenntniss,  dass 
gröbere  Gefässyeränderuugen,  und  zwar  nicht  blos  in  den 
Hauptstämmen  ^),  sondern  auch  in  den  distalen  und  ganz  peripheren 
Arterienverzweigungen  der  unteren  Extremitäten  die  Grundlage  un- 
seres Symptomencomplexes  bilden.  Nicht  blos  die  neueren 
klinischen  Beobachtungen,  sondern  auch  alle  seither  gemachten  ana- 
tomischen Untersuchungen  bestätigen  das  ausnahmslos. 

So  zunächst  eine  weitere  Beobachtung  von  Charcot  (s.  o.  S.  17), 
in  welcher  die  Arterien  der  amputirten  Extremität  durchweg  ein 
„sehr  geringes  Volumen,  sehr  verdickte  Wandungen  und  ein  auf  ein 
Minimum  reducirtes  Lumen"  zeigten,  ohne  vollständig  obliterirt  zu 
sein;  hier  lag  also  schon  zweifellos  eine  sich  weit  in  die  Peripherie 
erstreckende  Arteriitis  obliterans  vor. 

Dann  folgt  die  Beobachtung  von  El z holz  (1.  c),  welcher  in  seinem 
ersten  Falle  eine  weitverbreitete  Arteriosklerose  der  Crurales,  Tibiales 
antic.  et  posticae  und  der  Muskelarterien  fand,  von  einer  eingehenden 
mikroskopischen  Untersuchung  besonders  auch  der  kleineren  und  kleinsten 
Gefasse  jedoch  nichts  berichtet. 

Hierher  gehört  dann  die  sehr  eingehende  und  wichtige  Beobachtung 
von  Dutil  und  Lamj,  die  ich  oben  schon  (S.  22)  reproducirt  habe 
(Arteriitis  obliterans  bis  in  die  feinsten  Gefasse  hinein). 

Zwei  weitere  kurze  Mittbeilungen  des  anatomischen  Befundes  finden 
sich  in  der  Semaine  medic.  1894. 


I.  Beobachtung  von  Laveran.^) 

46jähriger  Mann;  1884—1890  Malaria;  1891  lebhafter  Schmerz  im 
linken  Fnss;  dann  intermittirendes  Hinken  and  endlich  trockene 
Gangrän  der  Zehen;  Amputation  des  Fasses.  Heilang.  —  1893  analoge 
Erscheinungen  am  rechten  Fnss,  die  zur  Amputation  des  Vorfusses  nöthigen; 
gute  Heilung  der  Wunde. 

Anatomisch:  Art.  dorsal,  pedis  und  tibial.  postica  sehr  dünn 
geworden  und  obliterirt;  starke  Verdickung  der  Intima;  Atrophie 
der  Muscularis.  —  In  den  Venen  ebenfalls  Endophlebitis.  —  L.  erklärt  die 
Sache  für  Endarteriitis  obliterans  (Friedländer).  —  Die  Ursachen 
dieser  Krankheit  „seien  noch  sehr  dunkel". 


1)  Beim  Menschen  scheint  bisher  nur  noch  Imal  ein  Aneurysma  (der 
Poplitea)  als  Ursache  des  intermitt.  Hinkens  beobachtet  zu  sein,  nämlich  in  der 
oben  (S.  2G)  mitgetheilten  Beobachtung  von  Bourgeois. 

2)  Sur  un  cas  d'endart^rite  oblitörante.  S^^maine  m^d.  1894.  p.  100. 
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II.  Beobachtung  von  Panas.^) 

35jÄhriger  Mann;  etwas  gichtisch  und  nervös.  —  Vor  vielen  Jahren 
lancinirende  Schmerzen  in  den  Beinen  mit  Bildung  rother  Flecken  am  linken 
Unterschenkel;  verschwand  wieder  bis  vor  einem  Jahr;  dann  Wiederkehr 
der  Schmerzen,  Phlyctänen  und  Gangrän  an  der  1.  und  2.  Zehe  links; 
dann  an  den  übrigen  Zehen  und  am  Fussrücken  gangränöse  Phlegmone.  — 
Amputation  im  oberen  Drittel  des  Unterschenkels;  vollkommenes  Operations- 
resnltat.  —  Aber  Fortdauer  der  Schmerzen,  trotz  aller  Medication;  endlich 
Beseitigung  derselben  durch  Natr.  salicyl.  — 

Mikroskopisch:  Arterienund  Venen  stark  an  Volumen  reducirt 
und  obliterirt,  ohne  Thrombosen  (Blntuns:  bei  der  Operation  sehr  gering, 
nur  die  stark  verengerte  Tibial.  post.  musste  unterbunden  werden).  — 
Intima  stark  verdickt.  Muscularis  unverändert,  Adventitia 
etwas  verdickt.     Im  Nerv,  tibial.  post.  viel  degenerirte  Fasern. 

Die  Ursache  des  Leidens  wurde  nicht  erforscht. 

Wesentlich  genauer  ist  schon  die  von  Goldflam  ausgeführte 
Untersuchung  an  dem  amputirten  Unterschenkel  seines  1.  Falles  (s.  0. 
Beob.  4  S.  31);  er  constatirte  eine  hochgradige  Arteriitis  obliterans 
in  der  Dorsalis  pedis  und  Tibial.  postic.  (ebenso  wie  in  der  Femoralis); 
auch  in  einem  kleineu  Arterienästchen  im  Stamm  des  Nerv,  peroneus 
dasselbe  Leiden;  und  in  der  Vena  femoralis  Zeichen  von  Endophlebitis; 
von  Veränderungen  an  den  Muskelgefassen  und  den  kleinen  Haut- 
arterien an  den  Zehen  u.  s.  w.  wird  nichts  berichtet.  Die  Nerven  waren 
normal 

Die  weitaus  genaueste  Untersuchung  hat  jedoch  Marin esco  iu 
seinem  Falle,  ebenfalls  an  einem  amputirten  Unterschenkel  und  Fuss 
angestellt.  Ich  habe  oben  (S.  2r>)  schon  darüber  berichtet  und  resumire 
hier  nur  noch  einmal,  dass  sich  zunächst  die  Art.  pediaea  und  tibial. 
postica  im  Zustande  hochgradiger  Arteriitis  obliter.  progress. 
(Verdickung  aller  3  Häute,  stark  verengertes,  stellenweise  obliterirtes 
Lumen)  befanden  und  dass  ähnliche  Veränderungen  auch  an  den  sie 
begleitenden  Venen  zu  sehen  waren.  —  Ganz  dieselbe  Erkrankung 
constatirte  Marinesco  aber  auch  in  den  kleinen  intramusculären 
Arterien  und  Venen  und  führt  wohl  nicht  mit  Unrecht  die  von  ihm 
gefundenen  hochgradigen  Veränderungen  der  Muskeln  (Deireneniticm, 
Atrophie  und  Nekrose  der  Muskelfasern,  Anhäufung  von  zelligeu  Ele- 
menten, Gesammtatrophie  des  Muskels)  auf  diese  GefüsserkraDknug 
zurück.  —  Auch  er  fand  an  den  Nerven  keinerlei  Voräudeniniren. 

Zu  diesen  Beobachtungen,  die  also  bisher  zuerst  eiue  t'rheblielie 
Erkrankung  in  den   grossen  Arterieustämmeu   der  unteren  Extremi- 


1)  Gangräne  s^che  spontanee  du  jtie<l  uaiuhe.   S»'inaiiie  nit'd.  ls'.>4.     p.  20'). 
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taten,  dann  eine  solche  in  ihren  Endverzweigungen  am  Fuss  und 
schliesslich  in  den  kleinsten  Arterienästchen  in  den  Nervenstämmen 
und  den  Muskeln  und  ebenso  in  der  Haut  bis  in  die  Zehen  hinein  als 
wesentlichen  Befund  bei  dem  intermittirenden  Hinken  erwiesen  haben, 
tritt  nun  meine  eigene  —  freilich  nur  auf  eine  einzige  Zehe  beschränkte 
—  Beobachtung  (s.  o.  S.  36)  bestätigend  hinzu  mit  dem  Nachweis, 
dass  die  gleichen  Veränderungen  der  Arteriitis  (und  Phlebitis)  obHterans 
sich  bis  in  die  äussersten  Ramificationen  der  Gefasse,  bis  in  die  Haut 
der  Zehen,  verfolgen  lassen  und  dass  somit  wohl  stets  eine  sehr  weit- 
verbreitete und  mehr  oder  minder  diffuse  obliterirende  Gefösserkrankung 
in  den  unteren  Extremitäten  vorhanden  sein  wird. 

Bei  diesen  im  Ganzen  noch  sehr  spärlichen  Befunden  erschien  es 
sehr  wünschenswerth,  nach  weiteren  analogen  Beobachtungen  Umschau 
zu  halten  und  besonders  in  der  chirurgischen  Literatur  über  spontane 
Gangrän  nach  entsprechenden  anatomischen  Befunden  zu  suchen,  da 
wir  das  intermittirende  Hinken  als  einen  häufigen  Vorläufer  der  spon- 
tanen Gangrän  kennen  gelernt  haben  und  die  Beobachtungen  von 
Charcot,  Dutil  und  Lamj,  Laveran,  Panas,  Goldflam  und 
Marinesco  schon  an  —  wegen  spontaner  Gangrän  amputirten  — 
Gliedmassen  gemacht  waren. 

Es  war  auch  nicht  schwer,  solche  Beobachtungen  zu  finden,  da 
gerade  in  den  letzten  Jahren  eine  ganze  Reihe  von  Arbeiten  über  die 
spontane  Gangrän  erschienen  ist,  welche  sich  ausführlich  mit  der  patho- 
logischen Anatomie  des  Gefasssystems  dabei  beschäftigen.  Freilich 
betreffen  diese  Beobachtungen  zumeist  Fälle,  in  welchen  von  dem 
Symptom  des  intermittirenden  Hinkens  nicht  besonders  die  Rede  ist; 
ihre  klinische  Vorgeschichte  weist  fast  durchweg  bedauerliche  Lücken 
auf,  so  dass  nur  ein  dürftiges  Symptomenbild  zu  erkennen  ist;  der 
Chirurg  sieht  aber  die  meisten  derartigen  Fälle  erst,  wenn  sie  bereits 
in  das  Stadium  der  Gangrän  eingetreten  sind  und  wenn  die  Details 
der  —  vielleicht  schon  jahrelang  vorausgehenden  —  Störung  erheblich 
an  Interesse  gegenüber  den  dringlichen  operativen  Indicationen  ver- 
loren haben.  Zweifellos  aber  handelt  es  sich  in  diesen  Fällen  wohl 
durchweg  um  eine  und  dieselbe  Erkrankung:  diejenige  Gefässerkrankung, 
welche  bei  verhältnissmässig  jugendlichen  Individuen  schon  zur  spon- 
tanen Gangrän  führt  und  den  Kranken  unter  grossen  Qualen, 
Schmerzen  u.  s.  w.  den  Verlust  der  Zehen,  des  Fusses,  eines  oder  selbst 
beider  Unterschenkel  auferlegt  Und  wenn  auch  in  vielen  von  diesen 
Fällen  das  intermittirende  Hinken  nicht  beobachtet  oder  nicht  notirt 
wurde,  so  kann  über  die  Zusammengehörigkeit  derselben  mit  den  von 
Dutil  und  Lamy,  von  Laveran,  Goldflam  u.  s.  w.  beobachteten 
keine  Frage  sein. 
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Die  erste  genauere  Beobachtung  dieser  Art  ist  die  viel  citirte  von 
Winiwarter^):  ihr  folgten  einzelne  weitere  von  Billroth,  Burow, 
Will,  Haddeu,  Riedel,  Wiedemann  (s.  die  genauere  Literatur  in  der 
alsbald  zu  erwähnenden  Arbeit  von  Weiss!);  aber  es  ist  das  Verdienst 
von  V.  Zoege-Manteuffel-),  die  Sache  auf  Grund  von  6  eigenen  Beob- 
achtungen auf  dem  Chirnrgencongress  1891  zur  Sprache  und  energischen 
Anregung  gebracht  zu  haben;  seine  Beobachtungen  wurden  dann  von 
Weiss  "M  mit  allen  Details  mitgetheilt  und  speciell  der  anatomische  Befund 
an  den  Arterien  genauer  erörtert. 

Dann  folgt  Schlesinger^)  mit  einem  kurz  mitgetheilten  Fall  von 
spontaner  Gangrän  bei  einem  25jährigen,  nicht  luetischen  Mann  und  dem 
Befunde  von  Endarteriitis  obliterans;  aber  auch  die  ausführliche  erste 
Beobachtung  von  Schlesinger,  bei  welcher  sich  neben  der  Gefäss- 
erkrankung  schwere  und  weitverbreitete  neuritische  Veränderungen  (analog 
den  Fällen  von  Jeffrey  und  Achard,  von  Dutil  und  Lamy)  fanden, 
g^ehört  wohl  ebenfalls  hierher. 

Nach  einer  casuistischen  Mittheilung  von  Sternberg ^),  der  in  einem 
ähnlichen  Falle  eine  Arteriitis  obliterans  prolifera  constatirte,  hat  dann 
im  vorigen  Jahre  Borchard*^)  aus  der  Klinik  von  Braun  in  Königsberg 
wieder  die  anatomischen  Befunde  von  6  Fällen  von  Spontangangrän  pnbli- 
cirt;  wenn  auch  das  intermittirende  Hinken  in  seinen  eigenen  Krankheits- 
geschichten nicht  vorkommt,  so  erwähnt  er  es  doch  in  dem  zusammen- 
fassenden Symptomenbild  des  Leidens  und  erörtert  in  eingehender  Weise 
die  histologischen  Befunde  an  den  Arterien  und  \'enen. 

Endlich  ist  in  den  letzten  Tagen  noch  eine  interessante  Arbeit  von 
Haga")  in  Tokio  erschienen,  welche  die  anatomischen  Befunde  von  nicht 
weniger  als  12  wegen  spontaner  Gangrän  amputirten  Unterschenkeln  brinirt. 
Das  Leiden  scheint  in  Japan  ziemlich  häufig  zu  sein;  das  Krankheitsbild 
ist  nicht  sehr  eingehend  geschildert,  aber  überall  eine  Arteriitis  obliterans 
constatirt,  welche  vom  Verfasser  in  der  Hauptsache  auf  Syphilis  zurück- 
gt^führt  wird. 

So  viel  sich  aus  den  Schilderungen  und  Abbildungen  entnehmen  lässt, 
scheinen  diese  verschiedenen  Beobachter  annähernd  die  gleichen  anatomischen 
Bilder  vor  sich  gehabt  zu  haben;  sie  schildern  in  ihren  Zusanimenfassuniren 
fast    übereinstimmend  in  den  Arterien:    Wucherung  und  Verdickung  der 


Ij  W  in  i  wart  er,  Ueber  eine  eigen  th.  Form  der  Endarteriitis  und  Eudo- 
phleb.  mit  Gangrän  des  Fusses.  Arch.  f.  klin.  Chir.  XXIII.  S.  202. 

2)  W.  V.  Zoege-Manteuffel,  Ueber  arteriosklerotische  (xangrän.  Arch.  f. 
klin.  Chir.  Bd.  42.  S.  Wx  1S91. 

3)  Edgar  Weiss,  Untersuch,  über  die  spont.  Ganirrän  der  P^xtremitäten 
und  ihre  Abhängigkeit  von  GefiisserkrankuuircD.  Deutsch.  Zeitschr.  f.  Ciiir.  Hd.  4<». 
S.  1.  1895. 

4)  H.  Schlesinger,  Ueber  eine  durch  Gefässcrkrankung  bedincte  Form 
der  Neuritis.  Neurolog.  Ceutralbl.  1S9j.  Nr.  13  u.  14. 

5)  Stern berg,  Ein  Fall  von  Spontaugannräu  auf  Grund  einer  (iet:i>s- 
erkrankung.  Wien.  klin.  Woch.  Is95.  Nr.  :>7  u.  3*.«. 

0)  Borchard,  Beitr.  z.  primären  Endarteriitis  obliterans.  Deutsch.  Zeitsclir. 
f.  Chirurg.  Bd.  44.  S.  131.  1S97. 

7)  Haga,  Ueber  spontane  Gaugräu.  Virch.  Areh.  Bd.  1  s2.  S.  2ü.  [  1 : ».  April  1  ^'. is. ) 
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Intima  mit  hochgradiger  Verengerung  des  Lnmens;  Aasfdllang  des  Lumens 
mit  bindegewebiger  Obturationsmasse  (z.  Th.  wohl  umgewandelten  Thromben) 
mit  mehr  oder  weniger  reichlichen  neugebildeten  Gefössen;  hie  und  da  Ver- 
dickung der  Elastica;  fast  stets  eine  mehr  oder  weniger  erhebliche  Ver- 
dickung und  Hyperplasie  der  Media,  noch  mehr  meistens  der  Adventitia; 
Verdickung  und  Veränderung  der  Vasa  vasorum,  in  einem  Theil  der  Fälle 
auch  kleinzellige  Infiltration  in  allen  3  Häuten,  in  unregelmässiger  Ver- 
theilung. 

Auch  in  den  Venen  wurden  meist  ähnliche,  wenn  auch  minder  hoch- 
gradige Veränderungen,  besonders  Wucherung  in  der  Intima  und  Media 
gefunden. 

Die  Gefässe  sind  von  derber  Bindegewebsmasse  umhüllt,  miteinander 
verbacken  und  verwachsen,  ebenso  wie  mit  den  benachbarten  Nerven. 

Die  Nerven  wurden  in  einem  Theil  der  Fälle  ganz  normal,  in  einem 
anderen  Theile  massig,  und  nur  in  einzelnen  Fällen  hochgradig  (neuritisch- 
degenerativ)  verändert  gefunden. 

Trotz  dieser  übereinstimmenden  Befunde  ist  aber  die  Deutung  der 
Erkrankung  bei  den  einzelnen  Beobachtern  eine  sehr  verschiedene: 
der  Eine  hält  das  Leiden  für  identisch  mit  der  Friedländer'schen 
Endarteriitis  obliterans,  der  Andere  will  es  von  ihr  trennen;  der  Eine 
hält  es  für  syphilitischer  Natur,  der  Andere  behauptet,  dass  es  mit 
der  SyphUis  gar  nichts  zu  thun  habe;  der  Eine  hält  es  für  eine  ganz 
eigenartige,  ätiologisch  unbekannte  Affection,  die  weder  mit  der  Syphilis, 
noch  mit  der  gewöhnlichen  Arteriosklerose,  noch  mit  der  Friedlän- 
der'schen etwas  zu  thun  habe,  während  es  der  Andere  wieder  mit  der 
gewöhnlichen  Arteriosklerose  (chronischer  Endarteriitis)  identificiren 
und  zu  der  senilen  Gangrän  stellen  möchte. 

Bei  der  ausserordentlichen  Schwierigkeit  der  Deutung  solcher  histo- 
logischen Ge&sbilder  in  verschiedenen  Stadien  einer  und  derselben 
Erkrankung,  bei  der  Möglichkeit  secundärer  Veränderungen  in  Folge 
von  Thrombosen,  von  Drucksteigerung  oder  Druckverminderung  in 
den  Arterien,  von  benachbarten  Entzündungsprocessen  und  Gangrän 
darf  es  nicht  Wunder  nehmen,  dass  darüber  vorläufig  noch  keine 
Einigung  erzielt  ist.  Es  wird  Sache  competenter  pathologischer  Ana- 
tomen sein,  hier  die  Entscheidung  zu  trefifen.  Jedenfalls  bedarf  es 
noch  weiterer  genauer  Untersuchungen  sowohl  in  Fällen  von  spontaner 
Gangrän,  wie  noch  mehr  bei  dem  intermittirenden  Hinken;  dieselben 
dürften  wohl  auch  noch  auf  allerlei  andere  Erkrankungen  ausgedehnt 
werden  und  besonders  auch  die  kleinsten  Gefässe  in  der  Haut,  den 
Nervenstämmen,  den  Muskeln  u.  s.  w.  in  Betracht  ziehen;  ich  halte 
es  nicht  für  unmöglich,  dass  wir  dabei  auch  allerlei  überraschende 
Aufschlüsse  über  die  anatomische  Grundlage  von  allerlei  sog.  „vaso- 
motorischen Neurosen,"  rheumatischen  und  gichtischen  Beschwerden, 
vielleicht    auch    von    Erythromelalgie,    Acroparästhesien    und    Aehn- 
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lichem  erhalten  würden.     Doch   muss   dies   der  Zukunft  vorbehalten 
bleiben.  ^) 

Sicherlich  aber  geht  aus  den,  allerdings  noch  sehr  spärlichen  ana- 
tomischen Untersuchungen  in  Fällen  von  intermittirendem  Hinken,  bei 
welchen  das  Nervensystem  stets  frei  gefunden  wurde,  so  viel  hervor, 
dass  als  nahezu  constanter  Befund  bei  demselben  lediglich  eine 
hochgradige,  mehr  oder  weniger  weit  verbreitete  Gefäss- 
erkrankung  (Arteriitis obliter.  progress.  und  ebenso  Phlebitis  chronica) 
zu  bezeichnen  ist  und  dass  erst  secundär  in  Folge  dieser  GefiLsserkrankung 
an  den  Nervenstämmen,  an  den  Muskeln,  an  der  Haut,  den  Gelenken 
und  Knochen  Veränderungen  eintreten  könneu. 

Jedenfalls  müssen  wir  die  von  dieser  Erkrankung  ausgehenden 
Veränderungen  in  der  anatomischen  Beschaffenheit  und  der  physio- 
logischen Function  der  Gefässe  in  erster  Linie  ins  Auge  fassen,  wenn 
wir  den  Versuch  machen  wollen,  die  pathologische  Physiologie 
des  uns  beschäftigenden  Symptomencomplexes  einigermassen  aufzu- 
klären. 

Es  dürfte  auch  in  der  That  nicht  allzuschwer  sein,  die  dabei  er- 
scheinenden Symptome  von  den  vorhandenen  anatomischen  Verände- 
rungen wenigstens  mit  einem  sehr  hohen  Grad  von  Wahrscheinlichkeit 
abzuleiten. 

Die  der  Reihe  nach  auftretenden  Erscheinungen  sind:  Parästhesien, 
Kriebeln,  Hitze-  und  Kältegefühle,  Schmerzen,  Spannungsgefühle;  auf- 
fallende Störungen  in  der  Circulation  im  Blutgehalt,  der  Temperatur 
der  Füsse  und  Unterschenkel,  Cy.inose,  Kälte,  Blassvverdeu,  «Absterben" 
kleiner  oder  grösserer  Hautpartien  am  Fuss;  weiterhin  erhebliche 
Störungen  in  der  Motilität,  Spannung,  Krampf  und  Starre,  Unbeweg- 
lichkeit  undGebrauchsunfahigkeit  der  Muskeln,  zuletzt  auch  noch  Atrophie 
derselben  und  als  letzte  und  schwerste  Erscheinungen:  Geschwürsbil- 
dungen, Mal  perforant.  Absterben  kleinerer  oder  grösserer  Theile  der 
distalen  Enden  der  Extremität,  Gangrän,  mit  Neigung  zum  Fort- 
schreiten. 

Alle  diese  Erscheinungen  treten  mit  Vorliebe  dann  auf,  wenn 
grössere  Anforderungen  an  die  Extremität  gestellt  werden,  wenn  eine 
reichlichere  Blutzufuhr  zu  den  Muskeln  und  der  Haut  eintreten  soll; 
überall  da,  wo  wir  bei  Gesunden  eine  reichlichere  Blutversorgimg  der 
Muskeln  als  zweifellos  postuliren,  wo  die  Haut  durch  ihren  ijesteigerten 
Turgor,  ihre  Röthe  und  Wärme   diesen  vermehrten  Blutzu flnss  direct 


1)  Ein  beachtenswerther  Anfang  dazu  ist  bereits  gemacht  in  <leii  Beobaeh- 
tuDgen  von  Dehio  (s.  u.),  welcher  iu  einem  Falle  von  Ervthronielalde  und  in 
einem  von  symmetr.  Gangrän  Eodarteriitia  und  Endophlebitis  con>tatirte. 
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anzeigt  (wanne,  rothe,  gedunsene  Füsse  bei  stärkeren  Märschen  und 
dergl.).  Sie  nehmen  femer  zu  bei  allerlei  Einwirkungen,  welche  noto- 
risch auf  die  Blutgefässe  Einfluss  haben  —  bei  äusserer  Kälte,  Frost, 
beim  Herabhängen  der  Füsse,  bei  Aufregungen  und  Gemüthsbewegungen. 

Es  unterliegt  keiner  besonderen  Schwierigkeit,  wir  tragen  wenigstens 
keine  grossen  Bedenken,  alle  diese  Erscheinungen  auf  mangelhafte 
Blutversorgung  der  in  Frage  kommenden  Theile:  der  Haut, 
der  Nerven,  der  Muskeln,  auf  Ischämie  und  Stase  zurtlckzufbhren.  Wir 
können  uns  denken,  dass  die  Anämie  der  sensiblen  Nerven  und  ihrer 
Endapparate  in  der  Haut  im  Stande  ist,  Parästhesien  und  Schmerzen 
auszulösen,  dass  Verengerungen  der  zu-  und  abführenden  Gefösse  die 
circulatorischen  Störungen  der  Haut,  ihre  Kälte,  Blässe  oder  Cjanose 
herbeiführen;  und  speciell  filr  die  Functionsstörung  an  den  Muskeln  ist 
schon  von  Charcot  die  relative  Ischämie  derselben  bei  ihrer  functio- 
nellen  Inanspruchnahme  mit  guten  Gründen,  unter  Hinweis  auf  den 
Stenson'schen  Versuch  (Compression  der  Aorta),  die  Versuche  von 
Stannius  und  noch  mehr  auf  die  entscheidenden  Versuche  von  Schiffer 
und  von  Weil  (Compression  der  Aorta  lumbalis  oder  der  Iliacae  und 
Femorales)  als  Ursache  angesehen  worden.  Und  man  hat  sich  so  ge- 
wöhnt, einfach  die  durch  die  Arteriitis  bedingte  mechanische  Verengerung 
der  Gefasse  als  das  entscheidende  Moment  anzusehen. 

Aber  so  einfach  scheint  mir  doch  die  Sache  nicht  zu  liegen. 
Wenn  es  sich  lediglich  um  die  mechanischen  Verhältnisse  des  Arterien- 
lumens handeln  würde,  die  doch  mehr  oder  minder  bleibende  sind,  so 
müssten  wir  auch  mit  Fug  und  Recht  mehr  bleibende  und  stabile 
Symptome  erwarten;  davon  ist  aber  gar  keine  Rede:  das  Charakte- 
ristische des  Krankheitsbildes  ist  doch  gerade  das  Intermittiren  der 
Erscheinungen,  ihr  Auftreten  unter  ganz  bestimmten  Umständen. 

Neben  der  dauernden  Verengerung  der  Gefasslumina  durch  die 
Verdickung  und  Wucherung  der  Intima  und  Media  müssen  wir  also 
noch  die  wechselnden  Verhältnisse  derselben,  ihre  Verengerung  und 
Erweiterung  unter  verschiedenen  Umständen,  in  Betracht  ziehen,  also 
ein  wandelbares,  von  einem  Augenblick  zum  anderen  wechselndes 
Moment  Bei  dem  Schiffer'schen  Versuch  wird  eine  dauernde  Ver- 
minderung der  Blutzufuhr  gesetzt,  und  damit  sehen  wir  auch  dauernde 
Functionsstörungen  (Lähmung,  Anästhesie)  eintreten.  Das  ist  aber  bei 
unserem  Symptomencomplex  ganz  anders  —  hier  ist  meist  ein  bestän- 
diger Wechsel  zwischen  erheblicher  Functionsstörung  und  völlig  nor- 
malem Verhalten  vorhanden,  von  ausgesprochener  Anästhesie  oder 
Lähmung  ist  überhaupt  nicht  die  Rede:  wir  dürfen  also  nicht  so  ohne 
Weiteres  die  Ergebnisse  jener  Versuche  auf  unsere  Fälle  übertragen. 
—  Dabei  kann  es  ja  natürlich  nicht  zweifelhaft  sein,  dass  die  relativ 
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ungenügende  Blutversorgung  im  Moment  der  functiouellen  Inanspruch- 
nahme jedenfalls  für  die  Muskeln  bezw.  ihre  motorischen  Endapparate 
das  entscheidende  Moment  ist;  aber  es  dürfte  sehr  schwer  zu  ent- 
scheiden sein,  ob  diese  blos  durch  die  mechanische  Verengerung  der 
Gefasse  an  sich,  oder  durch  gleichzeitig  eintretende  functionelle  Störungen 
an  den  Gefassen  zu  erklären  sei. 

Da  wir  zwei  Momente,  ein  stabiles:  die  anatomische  Verengerung 
des  Gefösslumens  —  und  ein  wandelbares:  den  wechselnden  und 
häufigen  Veränderungen  unterliegenden  Contractionszustand  der  Gefdss- 
muskeln,  also  die  physiologischen  Aenderungen  des  Gefösslumens  hier 
zur  Erklärung  heranziehen  können,  ist  es  nicht  so  leicht  zu  sagen,  ob 
nur  das  eine,  oder  nur  das  andere,  oder  ob  sie  beide  und  in  welchem 
Maasse  jedes  an  dem  Grade  der  Gefässverengerung  resp.  der  Blutzufuhr 
ihren  Antheil  haben. 

Wir  dürfen  wohl  annehmen,  dass  die  mit  der  Function  der  Muskeln 
eintretende  und  zur  Gefösserweiterung  führende  Erregung  der  Vaso- 
dilatatoren  hier  ausbleibt;  ja  es  wäre  denkbar,  dass  gerade  das  Gegen- 
theil,  eine  Erregung  der  Vasoconstrictoren  in  den  pathologisch  ver- 
änderten Gefössen  eintritt  und  zur  stärkeren  Gefössvereugerung  (also 
zu  einer  absoluten  Ischämie)  führt;  es  ist  endlich  daran  zu  denken,  dass 
die  veränderten  Gefösswandungen  der  mit  der  Muskelfuuction  (Körper- 
bewegung) eintretenden  Steigerung  des  Blutdrucks  durch  die  erregte 
Herzthätigkeit  grösseren  Widerstand  entgegensetzen  und  sich  also  nicht 
erweitem.  Und  ebenso  können  durch  andere  Einwirkungen,  als  die 
Muskelaction,  abnorme  vasomotorische  Erregungen  gesetzt  werden  und 
zu  einer  Steigerung  der  Circulationsstörung  führen  (so  bei  Einwirkung 
äusserer  Kälte  oder  von  Hautreizen  oder  von  Geratithsbewegungen, 
Aufregungen,  Gift  Wirkungen  —  Alkohol,  Tabak  u.  s.  w.). 

Und  was  liegt  näher,  als  die  anatomische  Grundlage  (oder  viel- 
leicht auch  Folge?)  aller  dieser  Zustände  in  der  stark  verdickten 
Muscularis  der  Gefösse  zu  finden,  die  bis  in  ihre  feinsten  Verzweigunpcen 
nachgewiesen  ist?  Dass  diese  mächtige,  elastische  und  lebendige  Ge- 
fasswand  dem  Blutdruck  energischen  Widerstand  entgegensetzt,  dass 
die  hypertrophische  Muscularis  sich  leichter  und  auf  geringere  Kei/e 
schon  energischer  zusammenziehen  wird  als  die  normale,  liegt  auf  der 
Hand;  es  ist  vielleicht  auch  die  Annahme  gestattet,  dass  die  Er- 
krankung der  Gefösswand  an  sich  schon  eine  grossere  Reizbarkeit  ihrer 
Wandbestandtheile,  eine  gesteigerte  Erregbarkeit  ihrer  in  der  Wjiud 
liegenden  Nerven  und  Ganglienapparate  bedingt,  wie  das  ja  l)ei  cli ro- 
nischen Entzündungen  ( —  wenn  hier  von  einer  solchen  gesprofhen 
werden  darf  — )  am  Ende  nicht  unbegreiflich  wäre.  Es  darf  auch  der 
Gedanke  nicht  ganz  abgewiesen  werden,  dass  die  ursächlichen  Momente 
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dieser  Form  von  Arteriosklerose  (Alkohol,  Tabak,  Gicht,  Syphilisgift  u.8.w.) 
schon  als  Reize  auf  die  Vasomotoren  und  die  Gefasswandungen  wirken 
und  so  vielleicht  in  einem  Circulus  vitiosus  erst  die  anatomischen  Ver- 
änderungen entstehen,  die  ihrerseits  wieder  eine  gesteigerte  Erregbar- 
keit bedingen. 

Man  darf  diese  Fragen  nur  auf  werfen,  um  sofort  zu  sehen,  dass 
sie  noch  keineswegs  losbar  sind  und  dass  wir  hier  noch  vor  allerlei 
Unklarheiten  stehen,  die  uns  ja  auch  sonst  auf  dem  Gebiet  der  Arterio- 
sklerose in  anderen  Organen  (Herz,  Gehirn  u.  s.  w.)  begegnen.  Aber 
je  mehr  ich  die  Sache  überlege,  desto  mehr  bin  ich  geneigt,  dem 
functionellen  Moment,  der  wechselnden  physiologischen  Function 
der  Gefasswandungen,  einen  ganz  hervorragenden  Antheil  an  dem  Zu- 
standekommen des  Symptomencomplezes  des  intermittirenden  Hinkens 
zuzuweisen.  Es  sind  nicht  umsonst  nervöse,  neurasthenische,  gichtische 
Personen,  die  man  unter  diesen  Kranken  besonders  trifft;  jedenfalls 
sind  solche  vasomotorischen  Störungen  eine  anscheinend  unerlässliche 
Bedingung  für  das  Zustandekommen  des  Symptomencomplexes  bei  vor- 
handener Arteriosklerose.  Das  lehren  auch  die  —  freilich  wohl 
seltenen  —  Fälle,  wie  Beob.  13  (S.  45),  in  welchen  man  hochgradige 
Arteriosklerose,  Fehlen  aller  Fusspulse  findet,  ohne  irgend  welche 
Symptome.  Freilich  lässt  sich  das  auch  auf  andere  Weise  noch 
deuten,  abgesehen  davon,  dass  es  sich  dabei  vielleicht  um  eine  andere 
Art  der  Gefasserkrankung,  um  Rigidität  und  Verkalkung  derselben  und 
nicht  um  einehypertrophirendeEndarteriitis  mit  gleichzeitigerWucherung 
der  Muscularis  handelt 

Jedenfalls  bedarf  es  noch  mancher  weiteren  Untersuchungen,  welche 
allen  diesen  Möglichkeiten  Rechnung  tragen,  ehe  wir  ein  abschliessendes 
TJrtheil  über  diese  Frage  abgeben  können. 

Es  erübrigt  noch,  die  Möglichkeit  zu  erwägen,  ob  nicht  auch  die 
Arterienerkrankung  selbst  an  sich  —  und  nicht  blos  ihre  Folgen  für 
die  Blutzufuhr  zu  den  verschiedenen  Theilen  —  wenigstens  einen  Theil 
der  Symptome  auslösen  kann.  Goldflam  hat  diese  Frage,  wenigstens 
für  die  nicht  selten  vorhandenen  Schmerzen  bejaht  und  dieselben  für 
vasculären  Ursprungs  erklärt,  bedingt  durch  die  mit  der  Arterien - 
erkrankung  verbundene  Reizung  ihrer  sensiblen  Nerven. 

Ich  muss  gestehen,  dass  ich  mich  dieser  Anschauung  nicht  ohne 
Weiteres  anschliessen  kann ;  an  und  für  sich  macht  die  Arteriosklerose 
ja  keine  Schmerzen  —  das  lehrt  das  Fehlen  der  letzteren  bei  der 
Schrumpfniere;  auch  bei  den  vasomotorischen  Neurosen,  beim  cutanen 
Angiospasmus  pflegen  gerade  nicht  besondere  Schmerzen  vorhanden 
zu  sein;  dass  der  Schmerz  bei  der  Migräne  in  den  Arterien  localisirt 
sei,  ist  eine  gänzlich  unbewiesene  Behauptung;  die  Schmerzen  unserer 
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Kranken  sind  auch  mehr  diffus  und  anseheinend  in  den  Hautnerven 
oder  in  den  krampfhaft  contrahirten  Muskeln  zu  suchen. 

Immerhin  wäre  es  ja  denkbar,  dass  bei  den  krampfhaften  Contrac- 
tionen  der  Gefasse,  die  wir  selbst  ja  für  das  Zustandekommen  des 
Symptomencomplexes  als  noth  wendig  betrachten,  eine  Art  Gefässmuskel- 
schmerz  einträte  —  aber  das  wird  zu  dem  gesammten  Symptomen bild 
sehr  wenig  beitragen;  dasselbe  hängt  doch  wohl  in  der  Hauptsache 
ab  von  den  —  mechanisch  oder  durch  die  wechselnden  Contractions- 
zustände  der  Gefässwandungen  erzeugten  —  Veränderungen  der  Blut- 
zufuhr zu  Nerven,  Muskeln  und  Haut. 

Ob  es  dabei,  in  den  höchsten  Graden  des  Leidens,  besonders  bei 
nicht  geschonten  und  misshandelten  Pferden,  in  den  Muskeln  wirklich 
zu  einer  Art  von  ischämischer  Starre  (analog  der  Todtenstarre)  kommt 
und  ob  diese  ihren  Ausdruck  in  der  krampfhaften  Spannung  der 
Muskeln  findet,  aber  mit  der  Wiederkehr  der  Circulation  sich  wieder 
löst,  will  ich  noch  dahingestellt  sein  lassen.  Unmöglich  wäre  es  ja 
nicht  nach  dem,  was  wir  über  die  ischämische  Starre  der  Muskeln 
und  ihre  Lösung  durch  rechtzeitige  Wiederzufuhr  des  Blutes  wissen, 
und  die  Befunde  Marin esco's  an  den  Muskeln  wären  vielleicht  in 
diesem  Sinne  zu  deuten.  Doch  möchte  ich  darin  noch  zu  grösster 
Vorsicht  mahnen. 


Ich  wende  mich  nun  zur  Besprechung  der  Aetiologie  des 
Leidens. 

Es  ist  selbstverständlich,  dass  wir  hier  den  gleichen  Schädlichkeiten 
begegnen  werden,  welche  auch  sonst  als  Ursachen  der  Arteriosklerose 
zu  beschuldigen  sind:  Alkohol,  Gicht,  Blei,  Syphilis,  Tabak  und  die 
unvermeidliche  Erkältung.  —  Gegenüber  der  ungeheuren  Häufigkeit 
der  Arteriosklerose  im  Allgemeinen  ist  es  freilich  zu  verwundern,  dass 
«las  intermittirende  Hinken  doch  eher  eine  seltene  Krankheit  ist;  dies 
deutet  doch  auf  besondere,  nicht  häufig  vereinigte  Bedingungen  seines 
Entstehens  hin. 

Bei  der  Sichtung  der  hierher  gehörigen  Angaben  in  den  Krauk- 
heitsgeschichten,  soweit  sie  überhaupt  darüber  Aufschluss  gehen,  be- 
gegnen wir  auch  in  der  That  allen  den  genannten  Schiidlichkeiteu 
(vielleicht  mit  Ausnahme  des  Bleies),  so  dass  wir  wohl  keine  Scliwieii^- 
keiten  haben,  das  Entstehen  der  Arteriosklerose  überhaupt  zu  erkhiren; 
aber  immerhin  bleibt  die  Frage  ofl'en,  warum  dieselbe  sich  uiiii  trerade 
in  den  unteren  Extremitäten  vorwiegend  etablirt  und  nur  hier  schwere 
Störungen  macht.  Mein  Fall  S  z.  B.  hat  fast  alle  die  ^euaunteu  Scliäd- 
lichkeiten  (mit  Ausnahme  von  Gicht  nud  Blei)   erlitteu,   er  ist   syphi- 
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litisch  gewesen,  hat  reichlich  Alkohol  genossen,  im  Uebermaass  ge- 
raucht, schwere  Erkältungsschädlichkeiten  gehabt  und  hat  Diabetes! 
Und  doch  finden  sich  bei  ihm  im  übrigen  Körper  (Radiales,  Tempo- 
rales, Carotiden,  Herz)  eigentlich  keine  deutlichen  Zeichen  von  Arterio- 
sklerose, während  dieselbe  an  den  Füssen  zu  so  erheblichen  Störungen 
führt  und  ohne  Weiteres  klinisch  und  anatomisch  nachweisbar  ist 
Warum  dies?    Ich  werde  darauf  zurückkommen. 

Zunächst  will  ich  versuchen,  die  Aetiologie  an  der  Hand  meiner 
eigenen  Beobachtungen  (und  zwar  in  erster  Linie  der  ersten  9  Falle) 
zu  erläutern;  leider  ist  ihre  Zahl  ja  sehr  gering  und  überdies  fehlen 
in  einem  Theil  derselben  die  Angaben  über  wichtige  ätiologische 
Momente  ganz  —  eine  Lücke,  die  erst  durch  spätere  genauere  Beob- 
achtungen ausgefüllt  werden  kann. 

Dass  das  Leiden  fast  ausschliesslich  bei  Männern  vorkommt  (bei 
mir  steht  den  9  [oder  11]  männlichen  Kranken  eine  weibliche  gegen- 
über, unter  den  übrigen  Beobachtungen  ist  nur  noch  eine  von  Charcot 
beschriebene  syphilitische  Frau),  hängt  wohl  mit  diesen  allgemeinen 
Schädlichkeiten  zusammen.  Es  beweist  dies  zugleich,  dass  Hysterie, 
Neurasthenie  und  vasomotorische  Neurosen  an  sich  wohl  wenig  Ein- 
fluss  auf  das  Leiden  haben  —  sie  sind  bei  Frauen  gewiss  nicht  seltener 
als  bei  Männern. 

Fast  alle  Beobachtungen  betreifen  das  vorgerücktere  Lebens- 
alter: unter  25  Fällen  mit  Altersangaben,  die  ich  oben  mitgetheilt, 
sind  15  über  50,  6  über  40  Jahre  alt  und  nur  4  noch  unter  40  Jahren; 
auch  das  ist  ja  das  Gewöhnliche  bei  der  allgemeinen  Arteriosklerose. 

Was  die  einzelnen  Schädlichkeiten  betrifft,  so  ergiebt  sich  darüber 
aus  meinen  9  Beobachtungen  bei  Männern  (in  den  früheren  Beob- 
achtungen anderer  Autoren  ist  von  der  Aetiologie  fast  gar  nicht  die 
Rede)  Folgendes: 

Syphilis  war  unter  den  9  Fällen  nicht  weniger  als  4 mal  vor- 
handen (2 mal  Ulcus  durum  mit  Hg-Curen,  2mal  sichere  secundäre 
Lues),  d.  h.  also  in  44,4%  —  gegenüber  den  ca.  22%  nachweisbarer 
Infection  bei  Männern  der  besseren  Stände  jenseits  des  25.  Lebens- 
jahres jedenfalls  eine  auffallend  hohe  Zahl,  die  dafür  spricht,  dass  der 
Syphilis  wohl  ein  Einfluss  auf  die  Entstehung  des  Leidens  zugewiesen 
werden  muss.^) 


1)  Auch  Charcot  hat  in  einem  Falle,  bei  einer  Frau,  das  Leiden  mit  Wahr- 
scheinlichkeit auf  Syphilis  zurückgeführt,  und  Fournier  (S($maine  mÄiic.  1894. 
p.  265)  erwähnt  einen  Fall  von  Arteriitis  mit  Gangrän  bei  einem  jugendlichen 
Syphilitiker.  Auch  die  Beobachtungen,  die  Magrez  und  Levet  mitgetheilt,  ge- 
hören hierher.  Unter  den  Chirurgen,  welche  die  Arteriosklerose  bei  spontaner 
Gangrän  beschrieben,  sind  die  Meinungen  getheilt:   die  Einen  wollen  der  Syphilis 
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Ueber  Alkoholmissbrauch  finde  ich  nur  in  6  Fällen  Angaben, 
darunter  nur  einen  (Beob.  8),  in  welchem  derselbe  zugegeben  wurde; 
in  den  5  anderen  wurde  er  negirt;  das  ist  auffallend  gegenüber  der 
allgemeinen  Ansicht  von  der  ätiologischen  Bedeutung  des  Alkohols 
für  die  Arteriosklerose. 

Sehr  frappant  sind  dagegen  meine  Notizen  über  den  Tabakmiss- 
brauch; freilich  sind  nur  in  5  Fällen  (Beob.  1,  2,  4,  5  und  8)  darüber 
Angaben  gemacht,  aber  in  allen  diesen  ist  ausnahmslos  sehr  starkes, 
früh  begonnenes  und  lange  Zeit  im  Uebermass  fortgesetztes 
Rauchen  zugestanden.*)  Daraus  scheint  doch  eine  sehr  beachtens- 
werthe  Wirkung  dieses  Giftes  auf  die  Gefösse  hervorzugehen,  eine 
Thatsache,  die  sich  neuerdings  schon  verschiedenen  Beobachtern  auf- 
gedrängt hat.  2) 

Ueber  Erkältungsschädlichkeiten  sind  Angaben  leider  nur  in 
3  Fällen  vorhanden:  in  einem  Falle  (2.)  fehlten  sie,  in  den  beiden 
anderen  (Beob.  1  und  8)  sind  sie  in  hohem  Grade  vorhanden  gewesen, 
so  besonders  in  Fall  1  in  einem  wohl  selten  erreichten  Uebermaass 
und  auch  sicher  direct  auslösend  für  das  Leiden;  aber  auch  in  Fall  8 
waren  sie  sehr  intensiv  vorhanden.  —  Unter  meinen  9  Beobachtungen 
sind  nicht  weniger  als  3  Russen  ( —  Fall  4,  5  und  8,  auch  der  in  der 
Einleitung  erwähnte  Fall  von  1869  war  ein  Russe  — );  sollten  nicht  die 
dort  im  Winter  nicht  zu  vermeidenden  Kälteeinwirkungen  auf  die 
Füsse  (oder  vielleicht  auch  die  zur  Compensation  dienenden  über- 
mässigen Wärmeapplicationen  —  Pelze,  Fusswärmer,  geheizte  Fuss- 
schemel?)  dabei  eine  gewisse  Rolle  spielen?  Ich  lasse  es  dahin  gestellt 
sein,  um  so  lieber,  als  in  Russland  ja  auch  der  Tabakabusus  sehr  weit 
verbreitet  ist  und  in  allen  3  Fällen  vorlag.  3) 

Als  Gegenstück  zu  dieser  „thermischen"  Schädlichkeit  der  Kälte 
kann  man  die  Beobachtung  10  ansehen,  wo  ein  Uebermaass  von 
Wärme  (oft  wiederholte  heisse  Fussbäder,  zum  Theil  mit  Senf)  das 
Leiden  vielleicht  mit  ausgelöst  haben. 


jede  ätiologische  Bedeutung  absprechen   (ob  mit  Kecht?),   während  Haga   das 
Leiden  geradezu  für  syphilitisch  hält. 

1)  Dass  in  den  4  übrigen  Beobachtungen  sich  keine  Angaben  über  den 
Tabakgenuss  finden,  beweist  jedenfalls  nicht,  dass  in  deusel})en  kein  Abusus 
tabacci  stattgefunden  hat;  denn,  wenn  ich  darnach  frage,  pflege  ich  regelmiissiir 
in  mein  Journal  den  entsprechenden  Vermerk  zu  machen;  ich  habe  wahrscheinlich 
in  diesen  Fällen  die  Frage  unterlassen. 

2)  Auch  in  der  Beob.  von  Marinesco  scheint  der  Tabakabusus  eine  gewisse 
Rolle  gespielt  zu  haben. 

3)  Auch  Braun  betont  das  anscheinend  häufi.i^ere  Vorkommen  der  s})ontanen 
angiosklerotischen  Gangrän  in  Kussland  und  den  Ostseeprovinzen  und  vermuthet 
als  Ursache  die  klimatischen  Verhältnisse. 
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Jedenfalls  halte  ich  doch  die  Annahme  ftir  berechtigt,  dass  ther- 
mische Schädlichkeiten,  besonders  übermässig  und  häufig  wieder- 
holte Eälteeinwirkungen,  im  Stande  sind,  das  Leiden  herbeizurufen; 
es  liegt  nahe,  diese  Schädlichkeiten  speciell  für  die  LocaUsation  der 
Arterienveränderungen  an  den  Füssen  verantwortlich  zu  machen. 

Ueber  Gicht  habe  ich  in  allen  9  Fällen  Notizen  gemacht;  die- 
selbe war  nur  Imal  vorhanden;  in  allen  übrigen  Fällen  war  nichts 
davon  nachzuweisen,  obgleich  ich  eifrig  danach  fahndete,  da  ich  früher 
geneigt  war,  die  Symptome  auf  Gicht  zu  beziehen.  Diese  Thatsache 
ist  immerhin  auffallend. 

Ebenso  ging  es  mir  mit  Diabetes  mellitus,  welchen  Charcot 
wiederholt  als  eine  nicht  seltene  Grundursache  des  intermittirenden 
Hinkens  bezeichnet  hat  und  den  man  ja  auch  schon  wegen  seiner  Be- 
ziehungen zur  Arteriosklerose  und  zur  spontanen  Gangrän  etwas  im 
Verdacht  haben  musste;  in  7  Fällen  habe  ich  darnach  gesucht,  aber 
nur  in  einem  (Beob.  8)  wurde  Diabetes  gefunden.  —  Fall  9  soll  nur 
früher  einmal  eine  Spur  von  Zucker  gehabt  haben;  zur  Zeit,  da  ich 
ihn  sah,  war  nichts  davon  vorhanden. 

Für  Bleivergiftung  lag  in  keinem  meiner  Fälle  ein  Ver- 
dacht vor.^) 

Die  Zahl  der  vorliegenden,  auf  die  Aetiologie  genauer  geprüften 
Beobachtungen  ist  ja  noch  viel  zu  klein,  um  daraus  bestimmte  Schlüsse 
zu  ziehen;  immerhin  kann  ich  wohl  nach  meinen  Aufzeichnungen  sagen, 
dass  vor  allen  Dingen  dem  Tabakmissbrauch,  dann  der  Syphilis 
und  endlich  groben  und  lange  einwirkenden  Kälteschädlichkeiten 
eine  hervorragende  Rolle  bei  dem  Entstehen  des  intermittirenden  Hinkens 
zuzuschreiben  ist.  Darauf  wäre  besonders  in  Zukunft  die  Aufmerksam- 
keit zu  richten,  nicht  minder  aber  auch  auf  die  anderen  oben  berührten 
Schädlichkeiten. 

Dann  wird  sich  vielleicht  auch  näher  bestimmen  lassen,  warum 
in  diesen  Fällen  die  Arteriosklerose  sich  vorwiegend  oder  ausschliess- 
lich in  den  unteren  Extremitäten  etablirt  und  im  übrigen  Körper  kaum 
entwickelt  ist,  wie  in  Beobachtungen  1  und  8.  Vorläufig  ist  dies  nicht 
recht  verständlich;  Syphilis,  Tabak,  Alkohol,  Gicht  sind  doch  Schäd- 
lichkeiten, die  ganz  allgemein  auf  das  Gefösssystem  wirken;  es  muss 
wohl  noch  eine  locale  Einwirkung  auf  die  Beine  vorausgesetzt  werden 
und  als  solche  bieten  sich  ohne  Weiteres  die  thermischen  Schäd- 
lichkeiten dar,  die  ja  auch  in  meinen  Fällen  1  und  10  und  wohl 
auch  im  Fall  8   von  vorwiegendem,  jedenfalls  mitbestimmendem  Ein- 


1)  Ob  Fall  1  von  Elzholz  —  ein  Lackirer  —  vielleicht  darauf  zurückzu- 
führen ist? 
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fluss  gewesen  sind;  aber  da  in  den  übrigen  Fällen  genauere  Angaben 
fehlen,  muss  ich  die  Entscheidung  über  diese  Frage  der  Zukunft  über- 
lassen. Irgend  einen  anderen  Grund  für  die  Determination  des  Leidens 
in  den  Füssen  habe  ich  bisher  nicht  finden  können. 

Ich  will  nicht  unterlassen,  hinzuzufügen,  dass  ich  in  einigen  Fällen 
(Beob.  3  und  9  —  hier  aber  nicht  sicher)  dann  in  Beobachtung  11 
und  12  keine  ersichtliche  Ursache  für  das  Leiden  habe  auffinden 
können. 

Es  dürfte  nach  all  dem  Mitgetheilten  jetzt  nicht  schwer  sein,  die 
Diagnose  des  intermittirenden  Hinkens  und  der  ihm  nahestehenden 
Symptomenbilder  im  Einzelfalle  zu  stellen.  Freilich,  wo  dieses  ,intermit- 
tirende  Hinken"  in  seiner  vollen,  so  sehr  typischen  Ausbildung  vor- 
handen ist,  wird  dasselbe  kaum  mehr  zu  verkennen  sein;  aber  auch 
die  Anfange  des  Leidens,  mit  seinen  Parästhesien ,  Schmerzen  und 
Spann ungsgefühlen  in  den  Muskeln  der  unteren  Extremitäten,  mit 
seinen  vasomotorischen  Störungen  und  Circulationsanomalien,  mit  seinem 
intermittirenden  Auftreten,  dem  Schwinden  aller  Symptome  in  der  Euhe, 
dem  Auftreten  derselben  bei  Bewegung  und  Anstrengung  —  werden 
sehr  bald  den  Verdacht  erwecken,  auch  wenn  die  intermittirende  Be- 
wegungsstöning,  die  »Akinesia  periodica  s.  intermittens*  noch  nicht 
zur  deutlichen  Entwicklung  gekommen  ist.  Und  dieser  Verdacht  wird 
zur  Gewissheit,  wenn  sich  die  von  mir  in  fast  allen  Fällen  nach- 
gewiesene Veränderung  an  den  Fussarterien,  die  Kleinheit  oder  das 
Fehlen  ihrer  Pulsation  auffinden  lässt,  während  im  Uebrigen  in  der 
Ruhe  und  bei  der  genauesten  klinischen  Untersuchung  sich  lediglich 
circulatorische  und  vasomotorische  Störungen,  aber  keinerlei  Anomalien 
der  Sensibilität,  der  Motilität,  der  Muskelernährung,  der  Gelenke  und 
gewöhnlich  auch  der  Reflexe  finden  lassen. 

Immerhin  giebt  es  eine  Reihe  von  Erkrankungen,  die  eine  gewisse 
Aehnlichkeit  mit  unserem  Symptomencomplex  haben  und  vielleicht 
auch  nicht  immer  scharf  von  demselben  abzugrenzen,  wenigstens  für 
einige  Zeit  ihres  Bestehens  nicht  sicher  zu  diagnosticiren  sind. 

Zu  diesen  Erkrankungen  gehören  nun  vorerst  die  versehiedeueu 
spinalen  und  cerebralen  organischen  Erkrankungen  nicht:  schon 
Elzholz  hat  sich  mit  Erfolg  der  Mühe  unterzogen,  die  Uuterseliiede 
der  arteriosklerotischen  Gehstörung  (obgleich  er  kein  typisches  inter- 
mittirendes  Hinken  vor  sich  hatte)  von  der  Ataxie,  dem  spastischen 
und  paralytischen  Gang,  von  dem  Gang  bei  multipler  Sklerose,  Poly- 
neuritis, Hemiplegie  u.  s.  w.  nachzuweisen.  Für  den  Sachkenner  hat 
es  nicht  die  mindeste  Schwierigkeit,  festzustellen,  dass  es  sich  in  einem 
solchen  Falle  von  intermittirendem  Hinken  weder  um  eine  Tabes  (Seusi- 
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bilitätsstörung,  Fehlen  der  Sehnenreflexe,  Ataxie,  Romberg'sches  Sym- 
ptom, Papillenstarre  u.  s.  w.!),  noch  um  eine  Myelitis  transversa^)  (Para- 
parese,  Anästhesie,  Blasenschwäche,  erhöhte  Sehnenreflexe,  Muskel- 
spannongen  u.  s.  w.),  noch  um  eine  spastische  Spinallähmung  (spa- 
stischer Gang,  sehr  gesteigerte  Sehnenreflexe,  starke  Muskelspannungen), 
noch  um  eine  amyotrophische  Lateralsklerose,  oder  multiple  Sklerose 
oder  Syringomyelie,  noch  um  eine  Himerweichung  oder  Apoplexie  und 
dergleichen  handeln  kann.  Abgesehen  von  den  offen  daliegenden  Ver- 
schiedenheiten des  Symptomenbildes  betone  ich  nur,  dass  bei  allen 
diesen  Erkrankungen  die  Pulsation  der  Fussarterien  mit  verschwindenden 
Ausnahmen  nachweisbar  ist 

Auch  von  der  Myasthenia  gravis  pseudoparalytica  (Erb- 
Ooldflam'sches  Syndrom)  ist  das  intermittirende Hinken  bei  einiger  Auf- 
merksamkeit leicht  zu  unterscheiden,  obgleich  ja  bei  jener  Krankheit 
auch  eine  intermittirende,  mit  jeder  Anstrengung  wiederkehrende  Be- 
wegungsstörung zu  constatiren  ist  Ich  gehe  nur  etwas  näher  darauf 
ein,  weil  in  meiner  Beobachtung  1,  wie  es  scheint,  diese  Diagnose 
einige  Zeit  festgehalten  worden  ist,  gewiss  ohne  hinreichende  Berech- 
tigung. Ich  habe  seiner  Zeit  (1878)  die  Myasthenia  gravis  in  4  Fallen 
als  einen  «bulbären  Symptomencomplex*  beschrieben;  sie  wurde  von 
anderen  Autoren  später  als  „asthenische  Bulbärparalyse"  bezeichnet; 
daraus  geht  schon  hervor,  dass  Erscheinungen  von  Seiten  der  Him- 
nerven,  speciell  bulbärer  Nerven  (in  den  Augen-,  Kau-  und  Nacken- 
muskeln besonders)  dabei  vorhanden  sind;  es  hat  sich  femer  heraus- 
gestellt, dass  diese  Krankheit  in  einer  über  den  ganzen  Körper 
verbreiteten  hochgradigen  Ermüdbarkeit  und  Erschöpfbarkeit  der 
Muskeln  besteht,  die  sich  auch  in  der  „myasthenischen  elektrischen 
Reaction"  (Jolly)  äussert,  dass  sie  ohne  erhebliche  Schmerzen  und 
Sensibilitätsstörungen,  ohne  circulatorische  und  vasomotorische  Störungen 
verläuft,  niemals  zur  Oangrän  führt  —  von  allem  dem  hier  keine  Spur! 
—  Die  Bewegungsstörung  selbst  ist  ebenfalls  eine  andere:  dort  bei  der 
Myasthenie  eine  überaus  rasche  Ermüdung  und  Erschöpfung  bis  zur 
völligen  Kraftlosigkeit  und  Parese,  ohne  Schmerzen  und  Krampf- 
erscheinungen —  hier  eine  zunächst  vollkommene  Leistungsfähigkeit, 
die  erst  nach  kürzerer  oder  längerer  Anstrengung  unter  lebhaften  Parä- 
sthesien  und  Schmerzen  zu  einer  Bewegungshemmung  führt,  die  mehr 


1]  Wenn  ich  iu  meiner  Beob.  4  anfangs  an  eine  sich  entwickelnde  Myelitis 
circumscripta  dachte,  so  war  dies  bei  der  erheblichen  Steigerung  der  Sehnenreflexe 
(FusscloDus)  wohl  verzeihlich.  Ich  constatirte  aber  dabei  das  Fehlen  aller  übrigen 
spinalen  Symptome  und  —  das  Fehlen  des  Pulses  in  allen  4  Fussarterien!  Heute 
würde  ich  diesen  Irrthum  in  der  Diagnose,  die  ja  nur  eine  blosse  Vermuthung 
war,  nicht  mehr  begehen. 
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auf  MuskelspaDDung  und  Krampf  als  auf  wirklicher  Lähmung  zu  be- 
ruhen scheint.  —  Aber  entscheidend  ist  jedenfalls  die  ausschliessliche 
Localisation  der  Symptome  des  intermittirenden  Hinkens  auf  die  unteren 
Extremitäten,  und  ich  ftge  hinzu,  dass  in  zwei  Fällen  von  Myasthenie, 
die  ich  gerade  jetzt  auf  meiner  Klinik  habe,  alle  4  Fussarterien  deut- 
lich pulsiren. 

Die  Unterscheidung  von  Ischias  imd  anderen  Neuralgien  der 
Beine  wird  keine  Schwierigkeit  machen:  die  Localisation  der  Schmerzen, 
ihr  Auftreten  auch  in  der  Ruhe,  im  Bett,  in  ausgesprochenen  Anfallen, 
die  event.  begleitenden  Parästhesien,  das  Ischiasphänomen  u.  s.  w.  geben 
Anhaltspunkte  genug  für  die  Unterscheidung,  ebenso  wie  die  Unter- 
suchung der  Fussarterien  pulse. 

Ebenso  wird  das  intermittirende  Hinken  wohl  kaum  jemals  mit 
irgend  einem  Leiden  der  Gelenke  (Fuss-  oder  Kniegelenke)  ver- 
wechselt werden  können;  subjective  und  objective  Störungen  sind  bei 
den  beiden  Krankheitskategorien  doch  allzusehr  verschieden ! 

Die  Unterscheidung  von  gewissen  psychisch  bedingten  Gehstörungen 
^Dysbasien),  z.  B.  bei  Hysterischen,  von  der  neurasthenischen  Geh- 
schwäche u.  s.  w.  wird  in  der  Regel  keine  grossen  Schwierigkeiten 
machen  —  besonders  wenn  man  das  Verhalten  der  Fusspulse  bei  diesen 
Krankheiten  berücksichtigt.^) 

Schwieriger  ist  schon  die  sichere  Abgrenzung  von  einer  Reihe 
von  sog.  Neurosen  und  anderen  Erkrankungsformen,  die  eine  gewisse, 
wenn  auch  oft  nur  entfernte  Aehnlichkeit  mit  dem  intermittirenden 
Hinken  haben;  hier  wären  zu  nennen  die  symmetrische  Gangrän 
(Raynaud'sche  Krankheit),  die  Acroparästhesie  von  Fr.  Schnitze, 
die  Akinesia  algera  von  Möbius,  die  Erythromelalgie,  eventuell 
auch  noch  die  Tarsalgie  der  Gichtiker. 

Die  symmetrische  Gangrän  hat  ja  zweifellos  durch  die  bei 
ihr  vorhandenen  Parästhesien  und  Schmerzen,  die  ausgesprochenen 
vasomotorischen  Störungen,  das  Auftreten  von  localer  Hautgangrän  an 
Fingern  und  Zehen,  gelegentlich  auch  von  Mutilationen  an  denselben 
eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  unserer  Krankheit;  aber  doch  ist  dabei 
das  Gesammtkrankheitsbild  ein  durchaus  verschiedenes:  es  sind  schwere 
allgemein-neurasthenische  Zustände,  zum  Theil  wirkliche  Psychojiathieu 
vorhanden;  das  Leiden  tritt  mit  Vorliebe  an  den  oberen  Extremitäten, 
an  den  Fingern  auf,  die  Gangrän  beschränkt  sich  vielfach  nur  auf  die 
oberflächlichsten  Hautschichten  und  heilt  wieder  ab,  die  Symyitome 
sind  wohl  im  Ganzen  paroxystische,  aber  doch  nicht  so  iutermittirend, 


1)  Vgl.  Hallion  etJ.  B.  Charcot,  Dysbasie?*  d'origino  nerveuse.  Arch.  d. 
Nenrol.  T.  29.  p.  81.  1895. 
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nicht  direct  von  dem  Gebrauch  der  Glieder  abhängig  und  von  schweren, 
objectiv  nachweisbaren  Oefassveranderungen  (Arteriosklerose,  Pulslosig- 
keit), von  schwerer  Gangrän  der  Extremitäten  ist  bei  der  Raynaud'schen 
Krankheit  nichts  berichtet;  es  sind  deutliche  motorische,  trophische 
und  Sensibilitätsstörungen  nachgewiesen;  es  wird  also  in  der  Regel 
nicht  schwierig  sein,  die  Unterscheidung  zu  treffen,  doch  bedarf  es 
jedenfalls  weiterer  Untersuchungen,  um  festzustellen,  ob  nicht  durch 
die  von  Dehio^)  nachgewiesene  Endarteriitis  und  Endophlebitis  viel- 
leicht doch  eine  nähere  Beziehung  zwischen  beiden  Krankheitsformen 
besteht 

Die  „Acroparästhesie^'  ist  von  Fr.  Schnitze ''O  beschrieben  als 
eine  wesentlich  sensible  Neurose  mit  Schmerzen,  Parästhesien,  vor- 
wiegend in  der  Nacht  und  des  Morgens,  verbunden  mit  vasomotorischen 
Störungen,  hauptsächlich  localisirt  an  den  oberen  Extremitäten,  wenn 
auch  die  unteren  nicht  verschonend;  sie  zeigt  nicht  das  Intermittirende 
und  von  dem  Gebrauch  der  Glieder  Abhängige,  keine  gröberen  Gefass- 
anomalien  wie  unsere  Krankheit,  kann  also  wohl  bei  einiger  Aufmerk- 
samkeit nicht  mit  derselben  verwechselt  werden;  kommt  vorwiegend 
bei  Frauen  vor. 

Aehnlich  ist  es  wohl  mit  der  von  Mob  ins'),  von  mir^)  u.  A.  be- 
schriebenen Akinesia  algera,  einer  durch  Schmerz  oder  richtiger 
wohl  durch  die  Furcht  vor  Schmerzen  bedingten  Bewegungsstörung; 
hier  besteht  keine  Parese  und  kein  Krampf,  welche  das  Gehen  nach 
einigen  Minuten  unmöglich  machen,  die  Schmerzen  folgen  den  Be- 
wegungsversuchen meist  nach,  treten  an  ganz  anderen  Stellen  als  an 
den  gerade  gebrauchten  Gliedern  (z.  B.  im  Kopf,  im  Rücken,  den 
Armen,  in  den  Ohren,  im  Epigastrium)  auf,  das  Gesammtkrankheitsbild, 
vielfach  für  Hysterie  erklärt,  ist  ein  total  anderes,  Gefassanomalien  be- 
stehen auch  hier  anscheinend  nicht;  also  auch  hier  sollte  eine  Ver- 
wechselung  ausgeschlossen  sein.  Immerbin  halte  ich  es  nicht  für 
unmöglich,  dass  manche  Falle  von  intermittirendem  Hinken  vielleicht 
für  Akinesia  algera  gehalten  worden  sind;  denn  auch  das  intermittirende 
Hinken  ist  ja  schliesslich  eine  „Akinesia  algera'*,  wenn  auch  aus  ganz 
anderen  Gründen. 


1)  Dehio,  Ueber  Bymmetr.  Gangrän  der  Extremitäten.  Diese  Zeitschr. 
Bd.  IV.  S.  1.  1893. 

2)  Fr.  Schnitze,  Ueber  Acroparästhesie.  Deutsch.  Zeitechr.  f.  Nerven- 
heilk.  ni.  S.  300.  1893.  —  Vgl.  auch:  v.  Frankl-Hochwart,  Acroparästhesien 
in  Nothnagers  Spec.  Pathol.  u.  Therap.  Bd.  XI,  2.  S.  441.  1897. 

3)  P.  J.  Möbius,  Ueber  Akinesia  algera.  Diese  Zeitschrift.  Bd.  I.  S.  121. 
1891  u.  Bd.  II.  S.  436.  1892. 

4)  W.  Erb,  Zur  Casuistik  d.  Akinesia  algera.'  ibid.  III.  S.  237.  1893; 
Bd.  V.  S.  424.  1894;  Bd.  VIII.  S.  345.  1896. 
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Mit  der  von  Weir  Mitchell  und  später  von  Lannois  beschrie- 
benen Erythromelalgie^)  scheint  es  nicht  viel  anders  zu  sein;  diese 
sonderbare  Erkrankungsform,  die  neuerdings  wieder  etwas  discutirt 
worden  ist,  scheint  im  Wesentlichen  zu  bestehen  in  Schmerzen  und 
Röthung  der  Haut  an  den  Füssen,  gelegentlich  auch  an  den 
Händen;  damit  verbunden  nicht  selten  Schwellung  der  Haut, 
schmerzhaftes  Hitzegeföhl,  erhöhte  Temperatur  der  Haut  und  ver- 
mehrte Schweisssecretion,  stärkeres  Pulsiren  der  Ge fasse.  Stehen, 
Gehen,  Anstrengungen  der  Füsse  und  Wärme  steigern  die  Beschwerden 
gelegentlich  bis  zur  Unerträglichkeit,  doch  treten  die  Schmerzen  meist 
spontan,  besonders  Nachts  auf  und  sind  von  Symptomen  orga- 
nischer Erkrankungen  des  Gehirns  oder  Rückenmarks,  allgemeiner  Neu- 
rosen oder  Neuritis  begleitet.  Sie  kann  also  eine  gewisse  Aehnlichkeit 
mit  dem  intermittirenden  Hinken  nicht  verleugnen;  unterscheidend  ist 
wohl  die  Art  der  vasomotorischen  Störung,  das  stärkere  Pulsiren  der 
Gefasse,  das  von  Bewegungen  unabhängige  Auftreten,  das  Fehlen  aus- 
gesprochener motorischer  Störungen  und  gröberer  Gefässanomalien. 
Aber  man  wird  genau  zusehen  müssen,  wenn  man  Verwechselungen 
vermeiden  will. 

Eine  ganz  dunkle  Sache  bilden  endlich  die  sog.  Tarsalgie  und 
ähnliche  schmerzhafte  Affectionen  an  der  Planta  pedis,  den  Fersen,  den 
Zehengelenken  u.  s.  w.  bei  Individuen  mit  latenter  oder  manifester 
Gicht  Diese  Kranken  klagen  meist  über  einen  fixen  Schmerz  an  einer 
ganz  bestimmten  Stelle  der  Fusssohle,  der  beim  Auftreten  und  Gehen 
erscheint,  aber  keinerlei  Steigerung  und  Veränderung  erfährt,  nicht  mit 
vasomotorischen  Störungen  verbunden  ist  und  ausser  einer  gewissen 
Druckempfindlichkeit  meist  keinerlei  objectiv  nachweisbare  Grund- 
lage hat.  2) 

Ich  muss  gestehen,  dass  ich  bei  mehreren  meiner  Fälle  an  eine 
gichtische  AflFection  gedacht  habe,  ohne  jedoch  die  Gicht  wirklich  nach- 
weisen zu  können,  während  der  Nachweis  der  Arterienerkrankung  ge- 
lang, üeber  die  Gicht  habe  ich  selbst  aber  zu  wenig  Erfahrung,  als 
dass  ich  mir  in  dieser  Sache  ein  Urtheil  erlauben  möchte,  glaube  aber 
doch,  dass  bei  genauerer  Betrachtung  sich  im  Einzelfalle  wohl   eine 


1)  Vgl.  H.  Oppenheim,  Lehrb.  d.  Nervenkrankheiten.  1894.  S.  8*24.  — 
C.  Gerhardt,  Berlin,  klin.  Woch.  1892,  Nr.  45.  —  G.  Lewiu  u.  Th.  Benda 
(mit  vollBtändig.  Casuistik  u.  Literatur),  ibid.  Isy4.  Nr.  3.  —  Dehio,  ibid. 
1&96.  Nr.  37. 

2)  Vgl.  über  diese  u.  ähnliche  Dinge:  Achillodyuie,  Talalgie,  Tars- 
algie, Metatarsalgie,  Podalgie  die  Darstellung  von  Bernhardt,  Krankh. 
d.  periph.  Nerven.  IL  Thl.  1807.  S.  398—400,  aus  der  hervor<reht,  dass  alle  diese 
eigenthüml.  Afl'ectionen  nichts  mit  dem  interm.  Hinken  gemein  haben. 
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Entscheidung  treffen  lassen  wird.  Es  ist  aber  dabei  nicht  zu  vergessen, 
dass  Arteriosklerose  ja  gar  nicht  selten  ist  bei  Gichtikern  und  dass 
diese  deshalb  sehr  wohl  auch  einmal  das  Sjmptomenbild  des  intermit- 
tirenden  Hinkens  bekommen  können;  aber  das  ist  dann  etwas  Anderes 
als  die  Tarsalgie. 

Natürlich  werden  weitere  Beobachtungen  erst  eine  festere  Um- 
grenzung aller  dieser  yerschiedenen  Symptomenbilder  und  damit  ihre 
Differentialdiagnose  ermöglichen. 


Die  Prognose  des  Leidens  erscheint  nach  den  bis  jetzt  vorliegenden 
Beobachtungen  doch  nicht  ganz  so  schlimm,  wie  man  nach  der  allge- 
meinen Prognose  der  Arteriosklerose  etwa  erwarten  könnte. 

In  schweren,  vorgeschrittenen  Fällen  freilich,  mit  totaler  Obliteration 
vieler  Oefasse,  bei  bereits  drohender  Gangrän  wird  nichts  Gutes  zu 
erwarten  sein;  aber  meine  eignen  Beobachtungen  (besonders  Fall  1. 
dann  4  und  5)  sowie  einige  Aeusserimgen  von  Charcot  lehren  doch, 
dass  bei  frühzeitiger  und  richtiger  Diagnose  >  wenn  die  Beseitigung 
der  ursächlichen  Schädlichkeiten  und  eine  passende  Therapie  sich  ver- 
binden, ein  Stillstand  und  selbst  sehr  erhebliche  Besserung  des  Leidens 
erzielt  werden  kann,  eine  Besserung,  die  in  Fall  4  und  5  jetzt  doch 
schon  jahrelang  anhält  und  auch  in  Fall  1  eine  befriedigende  Dauer 
verspricht  Jedenfalls  dürfte  es  unter  günstigen  Umständen  häufig  ge- 
lingen, die  Kranken  vor  dem  drohenden  Schicksal  der  spontanen  Gangrän 
zu  bewahren.  —  Ist  dies  nicht  möglich,  so  steht  den  Kranken  eine 
schwere  Beeinträchtigung  ihrer  Erwerbsfahigkeit,  die  Gefahr  des  Brandes, 
der  Verlust  der  Gliedmassen  in  Aussicht,  und  ^s  kann  diese  Prognose 
auf  Grund  genauer  Untersuchung  und  richtiger  Erwägung  aller  Um- 
stände schon  frühzeitig  gestellt  werden. 

Die  Therapie  bietet  zunächst,  da  sie  sich  anscheinend  im  Wesent- 
lichen ja  nur  gegen  die  Arteriosklerose  richten  kann  und  bei  unseren 
sonstigen  Erfahrungen  über  die  Therapie  dieses  Leidens,  wenig  tröst- 
liche Aussichten.  Diese  Aussichten  erscheinen  aber  in  günstigerem 
Lichte,  wenn  unsere  Anschauung,  dass  es  sich  bei  der  Krankheit  zu 
einem  guten  Theil  nur  um  Functionsstörungen  der  erkrankten  Gefasse, 
um  vasomotorische  Störungen  handelt,  sich  als  richtig  erweist.  Und 
die  Erfahrung  von  Charcot  und  mir  selbst  hat  jedenfalls  gelehrt, 
dass  in  manchen  Fällen  durch  die  Therapie  in  der  That  etwas  erreicht 
werden  kann. 

Zunächst  ist  natürlich  der  Indicatio  causalis  zu  genügen 
durch  thunlichste  Beseitigung  aller  ursächlichen  Schädlichkeiten:  liegt 
Syphilis  vor,  so  ist  Jodkalium  in  grösseren  Dosen  längere  Zeit  fort- 
zugebrauchen, eveni  auch  eine  Hg-Cur  zu  machen;  vor  Allem  ist  das 
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zastande  (besonders  Angina  pectoris)  empfohlen,  hat  es  sich  dauernd 
eingebürgert  und  wird  auch  neuerdings  in  Deutschland  mehr  und  mehr 
respectirt;  es  scheint  auch  in  meinen  Beobachtungen  1,  4  und  5  von 
entschiedenem  Nutzen  gewesen  zu  sein.  Ob  man  damit  eine  besondere 
Diät  verbinden  soll,  wie  es  die  Franzosen  wollen  (abgesehen  von  der 
Vermeidung  von  Alkohol,  Tabak,  Gewürzen,  Kaffee  und  Thee).  will  ich 
dahingestellt  sein  lassen;  die  Franzosen  empfehlen  dabei  als  Nahrungs- 
mittel besonders  Milch,  viel  grüne  Gemüse,  Püree  von  Hülsenfrüchten^ 
weichgekochtes  frisches  Fleisch,  Fische,  Geflügel,  Eier  und  verbieten 
Wildpret,Charcuterien,  länger  aufbewahrtes  Fleisch,  Crustaceen,  Alkohol; 
lassen  nebenbei  regelmässig  leichte  alkalische  Wässer  trinken. 

Von  anderen  directen  Heilmitteln  wüsste  ich  nichts  zu  melden.  — 
Ob  reichliches  Einfetten  der  Füsse  in  Verbindung  mit  einer  milden 
Massage  vielleicht  auch  direct  auf  die  Gefasserkrankung  günstig 
wirken  könne,  wage  ich  nicht  zu  entscheiden,  würde  aber  dem  Versuch 
nicht  abgeneigt  sein. 

Für  den  anderen  Zweck:  die  Erweiterung  der  Gefasse  herbeizu- 
führen, bieten  sich  zunächst  zwei  physikalische  Heilmittel  dar:  die 
Wärme  und  der  galvanische  Strom.  Die  erstere  kann  man  an- 
wenden in  Form  von  warmen  (nicht  heissen!)  Fussbädern,  von 
warmen  Einwicklungen,  von  Priessnitzumschlägen,  guter 
Bedeckung  im  Bett,  event  mit  etwas  Pelz  u.  dergL  —  Direct 
warme  Umschläge  (mit  Kataplasmen,  Moorerde,  Fango  u.  dergl.)  zu 
machen,  habe  ich  noch  nicht  versucht. 

Mächtiger  noch  ist  entschieden  die  gefasserweitemde  Wirkung  des 
elektrischen  Stromes,  die  ja  ganz  unzweifelhaft  feststeht,  und  zwar  in 
erster  Linie  die  des  galvanischen  Stromes.  Der  faradische  Strom 
hat  ja  auch,  besonders  als  faradischer  Pinsel  applicirt,  eine  gefass- 
erweitemde und  hautröthende  Wirkung,  aber  doch,  wie  es  scheint, 
nur  nach  vorausgehender  starker  Reizung  der  Gefösse  und  dürfte  aus 
diesem  Grunde  hier  eher  zu  vermeiden  sein. 

Dagegen  kann  ich  den  galvanischen  Strom  auf  Grund  meiner  Er- 
fahrung in  Fall  1  und  auf  Grund  seiner  längst  bekannten  vasomoto- 
rischen Wirkungen  nur  dringend  empfehlen;  verschiedene  Applications- 
weisen  sind  möglich;  am  zweckmässigsten  erscheint  mir,  wegen  der 
ganz  allseitigen  Einwirkung  auf  die  Haut  der  Füsse,  das  galvanische 
Fussbad,  entweder  so,  dass  beide  Füsse  in  getrennte  Wannen  mit 
warmem  (27 — 29  ^  R)  Salzwasser  gestellt  und  in  jede  Wanne  eine  Pol- 
platte gelegt  wird;  stabiler  Strom,  massig  stark  (12 — 20  M.-Amp.)  erst 
in  der  einen,  dann  in  der  anderen  Richtung  je  3 — 6  Minuten  hindurch- 
geleitet —  oder  so,  dass  beide  Füsse  in  eine  Wanne  mit  der  Kathode 
gesetzt  werden,  während  die  Anode  auf  den  Hauptnervenstamm  (Ischia- 
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dicus  in  der  Bjiiekehle)  oder  auf  den  Plexus  (am  Kreuzbein)  applicirt 
wird.  —  Auch  Galvanisiren  des  Plexus  allein  und  des  Lendenmarks 
kann  versucht  werden. 

Ob  diese  galvanische  Stromapplication  nicht  auch  noch  eine  direct 
heilende  Einwirkung  auf  die  Arteriosklerose  und  wohl  auch  auf  die 
gesteigerte  vasomotorische  Reizbarkeit  der  Gefasse  haben  kann,  steht 
dahin;  wer  wagt  es  zu  leugnen?  Hier  kann  nur  die  Erfahrung  ent- 
scheiden. 

Ob  noch  andere  gefässerweiternde  Mittel  des  Arzneischatzes, 
z.  B.  Amylnitrit,  Nitroglycerin,  Chinin,  verschiedene  Antipyretica  und 
dergleichen  in  solchen  Fällen  Anwendung  verdienen,  muss  die  Zukunft 
lehren. 

Unterstützend  wird  aber  Alles  sein,  was  Hebung  des  Blutdrucks 
bewirkt,  eine  bessere  Blutversorgung,  Ausbildung  der  Collateralbahnen 
herbeiführen  kann:  also  vor  Allem  die  Herztonica,  und  zwar  mit 
möglichstem  Ausschluss  derjenigen,  welche  gleichzeitig  auf  die  Vaso- 
motoren wirken,  also  in  erster  Linie  Strophanthus  und  nicht  Digitalis, 
wenn  sie  nicht  aus  anderen  Gründen  indicirt  ist. 

Allerlei  kann  endlich  geschehen  zur  Erfüllung  der  Indicatio 
symptomatica,  vor  Allem  gegen  die  Schmerzen  (mit  Antipyrin, 
Phenacetin,  Natr.  salicylic.  —  von  Panas  und  Fournier  besonders 
gerühmt  — ,  Codein,  Morphin  u.  s.  w.),  die  Kälte  der  Füsse,  die  be- 
gleitenden neurasthenischen  Symptome  u.  s.  w.;  darüber  ist  nichts  weiter 
zu  sagen. 

Von  besonderer  Wichtigkeit  ist  aber  zuletzt  noch  die  Regulirung 
der  Bewegung  und  des  Gebrauchs  der  Beine.  Charcot  empfiehlt 
seinen  Kranken  in  erster  Linie  vollkommene  Buhe  und  längeres  Liegen, 
monatelang,  und  glaubt  damit  die  drohende  Gangrän  in  einigen  Fällen 
verhütet  zu  haben.  Auch  ich  kann  dem  nur  beistimmen  und  rathe 
jetzt  ebenfalls  meinen  Kranken,  sich  zunächst  möglichst  ruhig  zu  ver- 
halten, jede  stärkere  Anstrengung  zu  vermeiden,  ja  nicht  länger  zu 
gehen,    als  sie  es  ohne  Beschwerden  können,   und  nichts  zu  forciren. 

Erst  dann,  wenn  eine  gewisse  Besserung  erzielt  ist,  lässt  man  die 
Kranken  vorsichtig  gesteigerte  Gehübungen  —  mit  der  Uhr  in  der 
Hand!  —  machen;  welch'  glänzende  Resultate  damit  zu  erzielen  sind, 
lehrt  meine  Beobachtung  1.  Freilich  ist  dieser  Kranke  auch  ein  wahres 
Muster  von  Vorsicht,  Exactheit  und  Gewissenhaftigkeit  in  der  Aus- 
führung seiner  Gehübungen  gewesen.  Aber  er  hat  es  damit  von  anfäng- 
lich wenig  Minuten  Gehens  im  Tag  zu  schliesslich  4 — 4',^  Stunden 
gebracht,  ohne  wesentliche  Beschwerden,  und  er  würde  wohl  noch  mehr 
geleistet  haben,  wenn  ich  es  gestattet  hätte. 

Ich  will  endlich  nicht  unterlassen,  darauf  hinzuweisen,  dass  man 
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bei  diesen  Kranken  jede,  auch  die  kleinste,  Verletzung  oder  Entzündung 
an  den  Füssen  und  Zehen,  jede  Rhagade,  jedes  entzündete  Hühnerauge, 
jede  Contusion  oder  Aufscheuerung,  jede  kleinste  Nagelentzündung  und 
dergleichen  sofort  mit  der  grössten  Sorgfalt  (absolute  Ruhe,  geeignete 
Lagerung,  sorgfältigste  Desinfection,  antiseptische  Umschläge  u.  s.  w.) 
behandeln  muss,  um  der  drohenden  Gangi'än  und  gangränescirenden 
Phlegmone  th  unliebst  vorzubeugen. 


Wenn  ich  diese  —  ohnehin  schon  zu  lang  gewordene  —  Arbeit 
hiermit  abschliesse,  so  bin  ich  mir  wohl  bewusst,  dass  dieselbe  etwas 
ganz  Fertiges  nicht  enthält,  vielmehr  noch  Anregung  zu  weiterer 
Forschung  und  Anhaltspunkte  für  weitere  Fragestellung  liefert.  Immer- 
hin glaube  ich  in  derselben  nachgewiesen  zu  haben,  dass  das  von 
Gharcot  in  die  menschliche  Pathologie  eingeführte  Erankheitsbild  des 
„intermittirenden  Hinkens"  ganz  wohl  zu  Recht  besteht,  dass  es  gar 
nicht  so  selten  zur  Beobachtung  kommt  und  bei  darauf  gerichteter 
Aufmerksamkeit  gewiss  viel  häufiger  gefunden  werden  wird,  als  es 
nach  seiner  bisherigen  stiefmütterlichen  Behandlung  in  der  Literatur 
den  Anschein  hat.  Ich  glaube  durch  den  Hinweis  auf  die  regelmässig 
der  objectiven  Untersuchung  zugänglichen  Veränderungen  an  den  peri- 
pheren Arterien  des  Fusses  eine  nicht  unwichtige  Ergänzung  des  an 
sich  typischen  Erankheitsbildes  gegeben  zu  haben;  nicht  minder  auch 
durch  die  sicherere  Präcisirung  gewisser  ätiologischer  Momente  für  das 
Leiden  und  durch  die  in  Aussicht  stehenden  Erfolge  einer  rechtzeitigen 
Therapie. 

Von  besonderer  Bedeutung  erscheint  mir  jedoch  der  sicherer  als 
bisher  gelieferte  Nachweis,  dass  es  sich  dabei  zumeist  und  wesentlich 
um  Veränderungen  in  den  kleineren  und  kleinsten  Gefassen  (Arterien 
und  Venen)  handelt,  welche  unter  arideren  auch  das  Symptomenbild 
des  intermittirenden  Hinkens  veranlassen,  dessen  grosse  praktisch-vrich- 
tige  Bedeutung  ausserdem  darin  liegt,  dass  es  als  Vorläufer  der  mit 
Recht  so  gefürchteten  spontanen  Gangrän  erscheint 

Damit  bin  ich  auf  ein  „Grenzgebiet  der  inneren  Medicin  und 
Chirurgie"  gerathen,  dessen  beiderseitige  Herrscher  —  die  Internen 
und  Neurologen  auf  der  einen,  die  Chirurgen  auf  der  anderen  Seite  — 
noch  nicht  überall  die  erwünschte  Fühlung  miteinander  zu  haben 
scheinen.  Ich  selbst  bin  mit  meiner  Arbeit  von  dem  neurologischen 
Gebiet,  von  sensiblen,  motorischen,  vasomotorischen  Störungen  aus- 
gegangen und  habe  in  der  einschlägigen  Literatur  die  Arbeiten  der 
Chirurgen,  die  mir  schliesslich  erwünschte  Aufschlüsse  gebracht  haben, 
sehr  wenig  berücksichtigt  gefunden,  und  in  den  Arbeiten  der  Chirurgen 


Ueber  d.  ,4iitermitt.  Hinken"  u.  and.  nerv.  Störgn.  in  Folge  v.  Gefasserkrankgn.    75 

über  die  spontane  Gangrän  ist  von  den  Vorläuferstadien  derselben,  von 
vasomotorischen  Neurosen,  intermittirendem  Hinken,  symmetrischer 
Gangrän  u.  dergL  nur  wenig  die  Rede.  Es  ist  von  einem  näheren 
Zusammenarbeiten  auf  diesem  praktisch  doch  nicht  unwichtigen  Ge- 
biete wohl  mancher  erhebliche  Vortheil  zu  erwarten,  speciell  kann 
hier  der  innere  Arzt  und  Neurologe  durch  rechtzeitiges  Erkennen  der 
grossen  Gefahr,  in  welcher  solche  Kranke  schweben,  viel  Gutes  stiften 
und  manches  Unheil  verhüten. 

Auf  der  anderen  Seite  ist  es  mir  im  Laufe  meiner  Arbeit  immer 
Idarer  geworden,  dass  dieselbe  sich  auf  einem  grossen  und  wichtigen 
Gebiete  der  Pathologie  bewegt,  von  welchem  der  Symptomencomplex 
des  intermittirenden  Hinkens  nur  einen  Theil  darstellt;  das  ist  das 
Gebiet  der  Angiosklerosen,  besonders  an  den  unteren  Extremitäten 
d.  h.  der  verschiedenen  Formen  der  Arteriitis  und  Endarteriitis  obli- 
terans,  prolifera,  deformans,  syphilitica,  sclerotica  und  wie  sie  heissen 
mögen,  nicht  minder  der  entsprechenden  Phlebitisformen. 

Das  ist  offenbar  ein  sehr  weit  ausgedehntes  und  viel  umfassendes 
Gebiet,  das  einer  vertiefenden  Bearbeitung  nach  vielen  Eichtungen  be- 
darf. Es  sind  dabei  nicht  blos  die  Verhältnisse  der  Angiosklerose, 
hre  pathologische  Anatomie  und  Pathogenese,  ihre  einfach  mecha- 
nischen Folgezustände  für  Circulation  und  Ernährung,  sondern  auch 
ihre  offenbar  sehr  mannigfaltigen  Combinationen  mit  vasomotorischen, 
und  trophischen,  sensiblen  und  motorischen  Störungeo,  mit  neuritischen 
Veränderungen  und  deren  verschiedene  Beziehuogen  zu  den  ursächlichen 
Momenten  zu  berücksichtigen. 

Soweit  ich  sehe,  kann  man  jetzt  schon  andeuten,  in  welchen  ver- 
schiedenen Richtungen  sich  diese  Combinationen  bewegen  werden  und 
zu  welchen  verschiedenen  Symptomenbildern  sie  führen  können. 

Die  einfache  oder  obliterirende  Arteriosklerose,  ohne  alle  be- 
gleitenden nervösen  Störungen  dürfte  schliesslich  zur  senilen  Gangrän 
oder  zur  einfachen  spontanen  Gangrän  führen. 

Die  Combination  der  Arteriitis  obliterans  mit  ausi^esprocheueu 
vasomotorischen  Reizungserscheinungen  (event.  mit  sensiblen  und 
motorischen  Reizsymptomen)  bedingt  das  Symptomenbild  drs  inter- 
mittirenden Hinkens. 

Ihre  Combination  mit  ausgesprochenen  vasomotorischen  Lähm  u  n  g  s- 
erscheinungen  (Reizung  der  VasodilatorenVi,  event.  mit  sensi])Ieu  Keiz- 
erscheinungen,  liegt  vielleicht  dem  Symptomenbild  der  Erytliru- 
melalgie  zu  Grunde. 

Ihre  Combination  mit  schweren  vasomotorischen  und  trophiselien 
und  weitverbreiteten  sonstioren  nervijsen  8ti'»runefen  könnte  das  Bild 
der  symmetrischen  Gangrän  (Raynaud'schen  Krankheit'  a\isl()seu. 
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Ihre  Combination  mit  schweren  degenerativen  und  neuritischen 
Erkrankungen  der  Nerven  giebt  das  von  Joffro j  und  Achard,  Dutil 
und  Lamy,  Schlesinger  beschriebene  Süd  der  angiosklerotischen 
Neuritis. 

Treten  endlich  die  angiosklerotischen  Veränderungen  ganz  zurück, 
oder  sind  sie  gar  nicht  nachweisbar  und  bestehen  nur  die  yasomoto- 
rischen  und  sensiblen  Reizerscheinungen,  so  erscheint  das  Erankheits- 
bild  der  Acroparästhesie. 

Ich  bin  natürlich  weit  entfernt,  diesen  Gedanken  jetzt  schon  eine 
weitergehende  Berechtigung  zuzuerkennen;  sie  sollen  nur  zeigen,  in 
welcher  Richtung  die  weitere  Forschung,  sich  bewegen  kann,  wenn 
auf  diesem  grossen  und  wichtigen  Gebiete  der  Angiosklerosen  Fort- 
schritte erzielt  werden  sollen. 

Hier  kam  es  mir  nur  darauf  an,  eine  Provinz  dieses  umfassenden 
Gebietes  etwas  genauer  zu  bearbeiten,  zu  zeigen,  dass  das  Symptomen- 
bild des  intermittirenden  Hinkens,  das  ich  nach  all  dem  Gesagten 
keineswegs  als  eine  selbständige  und  einheitliche  Krankheitsform  an- 
gesehen wissen  will,  eines  der  typischsten  ist  und  mehr  Seachtung  ver- 
dient, als  ihm  bisher  zu  Theil  geworden. 

Ich  habe  mich  schliesslich  gefragt,  ob  nicht  etwa  eine  passendere 
Bezeichnung  für  diesen  Symptomencomplex  zu  finden  wäre,  bin  aber 
mit  meinen  Bemühungen,  eine  solche  zu  finden,  zu  keinem  mich  wirk- 
lich befriedigenden  Ergebniss  gelangt;  kein  Name  ist  im  Stande,  das 
volle  Symptomenbild,  das  eben  noch  andere  Dinge  als  das  intermittirende 
Hinken  enthält,  in  prägnanter  Weise  zu  bezeichnen.  Charcot  hat  die 
„Claudication  intermittente*'  eingeführt,  hat  aber  das  Leiden  in  seinen 
früheren  Aufsätzen  auch  mit  dem  weniger  glücklich  gewählten  Aus- 
druck der  „PanJysie  douloureuse  intermittente"  bezeichnet  Es  scheint 
mir  wichtig,  die  Beziehung  der  Sache  zu  den  Gefösserkrankungen  nicht 
unbetont  zu  lassen,  und  ich  mochte  deshalb  vorschlagen,  das  Leiden 
als  „Claudicatio  intermittens  angiosclerotica*'  oder  vielleicht  noch  un- 
verfänglicher —  denn  es  ist  ja  nicht  immer  wirkliches  „Hinken*'  dabei 
—  als  Dysbasia  intermittens  angiosclerotica  zu  bezeichnen. 
Diese  letztere  Bezeichnung  will  mir  bis  jetzt  noch  als  die  zutreffendste 
erscheinen,  denn  sie  kann  auch  auf  diejenigen  Fälle  angewendet  werden, 
bei  welchen  das  Gehen  nur  durch  die  sensiblen  Störungen,  durch 
Schmerzen,  Spannung  u.  s.  w.  behindert  ist 

Heidelberg,  im  Mai  1898. 


II. 

Aus  dem  Laboratorium  der  medicinischen  Klinik  in  Bonn. 

Ueber  das  Verhalten  der  Nervenwiirzelii  des  BückenmarkvS 
bei  Himgesch Wülsten,  nebst  Bemerkungen  über  die  Fär- 
bung nach  Marchi. 

Von 

Dr.  Glsbert  Kirchgässer, 

Assistenzarzt. 
(Mit  2  Abbildungen  im  Text  und  Tafel  I.  II.) 

Ueber  Veränderungen  des  Rückenmarks  bei  Hirntumoren  liegt 
bereits  eine  ziemlich  umfangreiche  Literatur  vor.  Wenn  man  von  den 
seeundären,  von  der  Localisation  des  Tumor  abhängigen  absteigenden 
Degenerationen  absieht,  so  stimmen  die  meisten  Beobachtungen  darin 
überein,  dass  sich  vorzugsweise  in  den  intramedullären,  einwärts  von 
der  Einschnürungsstelle  der  Pia  gelegenen,  hinteren  Wurzelbündeln 
und  in  den  Hintersträngen  selbst  Veränderungen  finden,  die  schon 
durch  ihren  Sitz  an  sich  beweisen,  dass  sie  primäre,  von  der  directen 
Einwirkung  des  Tumors  unabhängige  Schädigungen  des  Nervengewebes 
darstellen.  Li  einzelnen  Fällen  fanden  sich  die  gleichen  Veränderungen 
auch  in  den  extraspinalen  Antheilen  der  hinteren  Wurzeln.  Auch  darin 
stimmen  die  Autoren  überein,  da.ss  die  stärksten  derartigen  Veränderungen 
sich  in  der  Hals-  und  Lendenanschwellung  und  im  obersten  Theil  des 
Dorsalmarks  finden,  während  mittleres  und  unteres  Dorsalmark  verhält- 
nissmassig viel  weniger  befallen  sind. 

Wie  aber  das  Zustandekommen  dieser  Veränderungen  zu  erklären 
ist,  welche  directen  Ursachen  mau  dafür  anschuldigen  soll,  darüber  ist 
bis  jetzt  eine  Uebereinstimmuug  nicht  erzielt  worden.  Es  stellen  sich 
hier  hauptsächlich  zwei  Ansichten  gegenüber:  die  Einen  beschulditren 
nach  dem  Vorgang  von  C.  Meyer')  den  vermehrten  Druck  in  der 
Cerebrospinalhöhle;  die  Anderen  halten  die  Drucksteigerunt^  für  un- 
wesentlich und  suchen  die  Ursachen  dieser  Veriiiideruncjeu  iu  directen 

1;  Ueber  anatomische  Rückenmark^betiiutle  in  Fällen  von  flirntumor.  Jahr- 
buch für  Psychiatrie  und  Neurologe.  XII.  S.  41'». 
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[Inanition — Dinkler^)]  oder  indirecten,  durch  Toxine  bedingten  Er- 
nährungsstorangen  der  Nenrenelemente.  Sie  setzen  dabei  die  fraglichen 
Veränderungen  in  Parallele  mit  den  yiel&ch  bei  Zefarkrankheiten  und 
Intoxicationen  beobachteten,  hauptsächlich  in  den  Hintersträngen  loca- 
lisirten  Degenerationen.  Auch  die  beiden  neuesten,  kürzlich  in  dieser 
Zeitschrift  —  Bd.  XI  —  erschienenen  Bearbeitungen  der  yorliegenden 
Frage  von  Ursin  und  Ho  che  zeigen  dieselbe  Meinungsverschiedenheit. 
Ursin,  der  unter  Leitung  Ton  Prof.  Anton  in  Graz  gearbeitet  hat, 
sieht  die  Ursachen  der  Hinterstrangveränderungen  „in  Intoxications- 
vorgängen  und  Ernährungsstörungen*^  und  „nicht  in  der  Drucksteigerung*^ 
Ho  che  weist  auf  die  seiner  Ansicht  nach  analogen  Veränderungen  am 
Opticus  hin  und  hält  für  die  „wahrscheinlichste  gemeinsame  Ursache 
beider  pathologischen  Vorgänge  die  Drucksteigerung  in  der  Cerebro- 
spinalflüssigkeit'^  Das  Für  und  Wider  beider  Ansichten  ist  in  den 
Arbeiten  eingehend  besprochen;  ich  darf  wohl  auch  bezüglich  der 
näheren  Literaturangaben  auf  diese  beiden  Aufsätze  verweisen. 

Eine  weitere  principielle  Verschiedenheit  ihrer  Ansichten  besteht 
hinsichtlich  der  Frage,  ob  eine  primäre  Degeneration  der  Hinterstrang- 
fasern  vorhanden  ist,  oder  ob  die  intramedullären  hinteren  Wurzel- 
fasem  zuerst  von  der  schädigenden  Ursache  getroffen  werden,  folglich 
die  Veränderungen  der  Hinterstränge  selbst  als  secundäre  Degenerationen 
aufzufassen  sind.  Nach  Hoche  fehlt  jeder  Anhaltspunkt  fUr  die  An- 
nahme, dass  bei  Himdruck  in  den  Hintersträngen  Fasern  unabhängig 
yon  degenerativen  Vorgängen  in  den  hinteren  Wurzeln  zu  Grunde 
gehen.  Im  Gegentheil  folgert  er  aus  einem  seiner  Fälle,  dass  nicht 
einmal  alle  als  Wurzeltheile  degenerirten  Fasern  in  der  ganzen  Länge 
der  Fortsetzung  des  Neurons  Degenerationserscheinungen  au&uweisen 
brauchen.  Urs  in  bezeichnet  am  Schluss  seiner  Arbeit  die  Rücken- 
marksveränderungen bei  Hirntumoren  in  erster  Linie  als  eine  „intra- 
medulläre primäre  Erkrankung  der  Hinterstränge"*.  In  schwereren 
Fällen  kann  ausserdem  eine  „Erkrankung  der  extramedullären  Wurzel- 
antheile**  hinzutreten.  „Dann  wird  die  ursprüngliche  primäre  Erkrankung 
in  den  Hintersträngen  u.  s.  w.  durch  eine  secundäre,  aufsteigende  De- 
generation noch  vermehrt".  Diese  Annahme  einer  primären  Erkrankung 
der  Hinterstränge,  gerade  in  den  leichteren  Fällen,  stützt  Urs  in  wiederum 
auf  die  Uebereinstinmiung  seiner  Befunde  mit  den  schon  erwähnten 
Befunden  bei  „toxischen  und  Allgemeinerkrankungen*^  Er  lässt  dabei 
aber  völlig  ausser  Acht,  dass  die  in  der  Literatur  beschriebenen  Fälle 
mit  ganz  wenig  Ausnahmen  nicht  mittelst  der  Marchiförbung  unter- 


1)  Ein  Fall  von  Hydrocephalus  und  Hirntumor.  Deutsch.  Zeitschr.  f.  Nerven- 
heilkuude.  Bd.  VI. 
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sucht  sind,  und  dass  sich  häufig  in  Marchischnitten  Veränderungen 
der  eintretenden  hinteren  Wurzeln  gefunden  haben,  die  in  entsprechenden, 
nach  Weigert  gefärbten  Schnitten  nicht  erkennbar  waren.  Anderer- 
seits erscheint  aber  gerade  mit  Rücksicht  auf  den  Umstand,  dass  ürsin 
sowohl,  wie  Ho  che  ihre  Schlussfolgerungen  aus  Marchipräparaten 
herleiten,  ihre  gegensätzliche  Auffassung  des  primären  Sitzes  der  De- 
generationen um  so  auffallender.  Vielleicht  erklärt  sich  dieselbe  theil- 
weise  daraus,  dass  Ursin  scheinbar  nur  Querschnitte  angefertigt  hat, 
während  auf  Längsschnitten  mit  der  von  Ho  che  angewandten  Schnitt- 
führung sich  gerade  die  Veränderungen  der  eintretenden  Wurzelfasem 
viel  deutlicher  erkennen  lassen,  oft  in  einer  im  Vergleich  zu  dem  Quer- 
schnittsbild geradezu  überraschenden  Ausdehnung. 

Ehe  ich  nun  zur  Beschreibung  meiner  eigenen  Befunde  bei  einem 
Fall  Ton  Hirntumor  übergehe,  sei  es  mir  gestattet,  einige  weiteren 
Bemerkungen  über  die  Marchifärbung  vorauszuschicken,  womit  ich 
meine  früheren,  an  anderer  Stelle  ^)  gemachten  Ausführungen  vervollstän- 
digen und  theilweise  berichtigen  möchte. 

Wer  selbst  Marchipräparate  angefertigt  und  sich  um  eine  genaue 
Beschreibung  derselben  bemüht  hat,  weiss,  wie  ungeheuer  schwierig 
es  ist,  bei  solchen  Degenerationen,  die  nicht  ganze  Fasersysteme,  son- 
dern nur  vereinzelte  Fasern  betreffen,  genau  und  objectiv  zu  be- 
schreiben, so  dass  der  Leser  sich  selbst  ein  Urtheil  bilden  kann,  was 
pathologisch  ist  und  was  mit  dem  üblen  Ausdruck  der  „gewöhnlichen 
Verunreinigungen  der  Marchipräparate"  bezeichnet  werden  darf. 
Flatau-)  ist  der  Ansicht,  dass  die  grosse  Mehrzahl  der  in  normalen 
Präparaten  sich  findenden  schwarzen  Punkte  durch  ihre  ausserordent- 
liche, mitunter  fast  pulverartige  Feinheit  und  die  mehr  rundliche 
Form  sich  von  den  sicher  als  Degenerationsschollen  aufzufassenden 
Punkten  unterscheidet,  und  dass  es  meist  genügt,  eine  schwache  Ver- 
grösserung  zu  nehmen,  um  erstere  unsichtbar  zu  machen.  Ob  ausser- 
dem noch  ein  gewisser,  kleiner  Theil  der  grösseren  unregelmässigeren 
Schollen  der  degenerirten  Fasern  noch  in  die  Grenzen  des  physiolo- 
gischen Zustandes  des  normalen  Centralnervensystems  fällt,  lässt  er 
dahingestellt.  Es  ist  derselbe  strent;ste  Standpunkt,  auf  den  ich  mich 
seiner  Zeit  bei  der  Beurtheilung  meiner  experimentellen  Erirebuisse 
bei  Rückenmarkserschütterungen  gestellt  habe"\\  und  ich  möchte  die 
Berechtigung  desselben  auch  heute  noch,  besonders  bei  experimen- 
tellen   Untersuchungen,    wo    man    aus    anderen    Gründen    auf   Läiii^s- 

1)  Siehe  ßd.  XI  dieser  Zeitschriit. 

2i  Das  Gesetz  der  excentri>chen  LöL-^erimg  der  laiiL^eii  I^ahiuii  im  Kücken- 
mark.  Zeitschr.  f.  kÜD.  Med.  Bd.  o3. 

3)  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  Bd.  XI. 
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schnitte  verzichtet,  völlig  anerkennen.  Wenn  man  sich  schroff  auf 
diesen  Standpunkt  stellt,  so  wird  man  auf  Querschnitten  nicht  leicht 
eine  Faser  f&r  degenerirt  ansprechen,  die  nicht  wirklich  in  ihrer 
ganzen  Länge  degenerirt  ist,  vielleicht  aber  umgekehrt  manche  doch 
degenerirte  Faser  nicht  diagnosticiren.  Andererseits  ist  auch  die  Be- 
urtheilung  längsgetroffener  Fasern  nicht  immer  leicht,  besonders  nicht 
in  den  Anfangsstadien  der  Degenerationen,  deren  Erkennen  vor  Allem 
von  grösster  Bedeutung  ist.  Wo  ein  dicker,  gleich  breiter,  aus  einer 
Anhäufung  grösserer  und  kleinerer  Punkte  bestehender,  bereits  mit 
schwächster  Vergrösserung  deutlich  erkennbarer,  schwarzer  Strich  von 
beträchtlicher  Länge  vorhanden  ist,  handelt  es  sich  zweifellos  um  eine 
Degeneration,  meist  wohl  auch  imi  den  directen  Ausdruck  einer 
degenerirten  Faser.  Es  ist  nämlich  immer  dabei  zu  berücksichtigen 
—  dies  gilt  freilich  mehr  für  das  Gehirn,  als  ftir  das  Rückenmark  — 
worauf  auch  Monakow  ^)  jüngst  in  einigen  Bemerkungen  über  die 
Färbung  der  Markscheiden  nach  Marchi  hingewiesen  hat,  dass  näm- 
lich die  durch  die  Osmiumfärbung  geschwärzten  Fetttröpfchen  sehr 
häufig  aus  den  Fasern  ausgetreten  sind  und  zwischen  denselben  liegen. 
Man  kann  also  im  centralen  Nervensystem,  wo  die  Schwann'sche 
Scheide  fehlt,  niemals  ohne  Weiteres  aus  einer  reihenförmigen  An- 
ordnung schwarzer  Punkte  mit  Sicherheit  schliessen,  dass  der  Verlauf 
der  Reihen  genau  der  Faserrichtung  entspreche. 

Bei  weitem  schwieriger  wird  aber  die  Beurtheilung,  wenn  es  sich 
in  den  Anfangsstadien  der  Degenerationen  um  die  Frage  handelt,  ob 
die  vorliegenden  Veränderungen  bereits  den  Ausdruck  einer  Schädigung 
der  Markscheiden  darstellen,  oder  ob  sie  noch  innerhalb  der  Grenzen 
des  Normalen  liegen,  beziehungsweise  durch  Mängel  der  Färbemethode 
bedingte  Verunreinigungen  sind.  Ich  denke  hierbei  selbstredend  nicht 
an  die  vollständig  ausgebildeten  schwarzen  Pünktchenreihen,  welche 
man  ganz  vereinzelt  auf  Längsschnitten  anscheinend  völlig  normaler 
Präparate  findet  und  welche  man,  wohl  nicht  mit  Unrecht,  für  den 
Ausdruck  der  physiologischen  x^buutzung  des  Nervensystems  angesehen 
hat.  Sondern  man  findet  häufig,  besonders  in  den  Eintrittszonen  der 
hinteren,  aber  auch  der  vorderen  AVurzeln  kurze,  aus  3 — 6  kleinen, 
genau  hintereinander  liegenden  schwarzen  Pünktchen  bestehende  Reihen, 
und  man  gewinnt  stellenweise  den  Eindruck,  als  ob  sich  solche  kleinste 
Reihen  in  grösseren  oder  kleineren  Zwischenräumen  in  derselben  Faser 
wiederholten.  Solche  Befunde  sind  schon  früher  von  Pellizzi  und 
Dobretworski  (citirt  bei  Flatau)  beschrieben  und  für  pathologisch 
erklärt  worden,  während  Flatau,  der  sie  wiederholt  auch  in  normalen 

li  (Jehirupathologie,  Nothuaircr«  Sammelwerke.  IX.  Bd.  1.  Abth. 


Nervenwurzeln  des  Rückenmarks  bei  Hirageschwülsten.  gj^ 

Präparaten  feststellen  konnte,  und  auch  Obersteiner  dies  bestreiten. 
Um  diese  Verhältnisse  zu  studiren,  eignet  sich  ganz  besonders  die 
Xachfarbung  der  Mar chi schnitte  nach  van  ßieson,  ein  Verfahren, 
das  auch  von  Ursin,  Brauer i)  und  Anderen  angewandt  worden  ist. 
Man  sieht  in  solchen  Präparaten  zwischen  den  langen  Linien  der  roth 
gefärbten  Axencylinder  die  kleinen  schwarzen  Pünktchen  entweder 
neben  dem  Axencylinder  in  der  im  Uebrigen  anscheinend  unveränder- 
ten Markscheide  liegen,  oder  sie  liegen  auf  oder  unter  dem  Axen- 
cylinder, von  dessen  Unversehrtheit  man  sich  durch  Verstellen  der 
Mikrometerschraube  leicht  überzeugen  kann.  Dass  die  Pünktchen  dort, 
wo  sie  so  vereinzelt  auftreten,  meist  ausserhalb  der  (Vorderwurzel-) 
Fasern  liegen,  wie  Flatau  angiebt,  habe  ich  nicht  gefunden.  Die 
Entscheidung,  ob  diese  Befunde  Anfangsstadien  von  Degenerationen 
darstellen  oder  nicht,  ist  nicht  leicht.  Auch  Flatau  giebt  keine  Er- 
klärung für  ihr  Zustandekommen.  Jedenfalls  möchte  ich  sie  nicht 
ohne  Weiteres  für  ein  Kunstprodukt  erklären.  Dagegen  spricht  ihr 
Sitz  in  den  Markscheiden  und  ihre  reihenförmige  Anordnung  in  den- 
selben. Hier  kann  meiner  Ansicht  nach  nur  das  Mengenverhältniss 
entscheiden  unter  Zugrundelegung  passender  Controlpräparate.  Da, 
wie  bereis  oben  erwähnt,  die  Auffassung  viel  Wahrscheinlichkeit  für 
sich  hat,  wenn  sie  auch  nicht  vollständig  zu  beweisen  ist,  dass  einzelne 
Fasern  gewissermassen  physiologisch  degeneriren  können,  so  wird  man 
mit  der  gleichen  Wahrscheinlichkeit  auch  annehmen  müssen,  dass  sich 
in  einem  normalen  Rückenmark  —  beispielsweise  in  den  Wurzel- 
eintrittszonen, flir  die  ja  in  neuerer  Zeit  vielfach  eine  gewisse  ver- 
minderte Widerstandsföhigkeit  bei  Schädigungen  des  Nervensystems 
durch  Ursachen  allgemeinere  Art  angenommen  wird  —  einzelne 
Fasern  finden,  die  in  ihren  Markscheiden  bereits  mehr  oder  weniger, 
vereinzelte  kleinste  schwarze  Pünktchen  und  Pünktchenreihen,  als 
Ausdruck  beginnender  (physiologischer)  Abnutzung  enthalten.  Die 
weitere  Frage,  ob  diese,  wenn  ich  mich  so  ausdrücken  darf,  physio- 
logischen schwarzen  Pünktchen  mit  den  sogenannten  gewöhnlichen 
Verunreinigungen  der  Marchipräparate  identisch  sind,  lasse  ich  da- 
bei vorläufig  ausser  Acht.  Wenn  man  nur  Präparate  und  Control- 
präparate bis  ins  Einzelne  nach  denselben  Vorschriften  behandelt,  mit 
denselben  Reagentien  härtet  und  färbt,  so  darf  man  wohl  annnehmen, 
dass  eine  etwa  vorhandene,  scheinbare  Vermehrung  dieser  phvsiolotj^i- 
schen  schwarzen  Punkte  durch  solche  Verunreinigungen  in  beiden 
Schnittreihen  ziemlich  die  gleiche  ist.    Findet  man  aber  in  dem  einen 


1)  Einfluss  des  Quecksilbers   auf  das  Nerveusystcm  des  Kainnchens.    Zeit- 
schrift f.  Nervenheilkunde.  Bd.  XII.  1. 

Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde.    XIII.  Bd.  {} 
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Präparat  an  bestimmten  Stellen  eine  deutlich  erkennbare  stärkere  Ver- 
mehrung dieser  Pünktchen,  und  findet  man  an  diesen  Stellen  im  Yer- 
hältnifs  viel  mehr  Fasern,  die  solche  Pünktchen  enthalten,  so  darf 
man  wohl  die  ersten  Anfange  einer  Schädigung  der  betreffenden 
Fasern  annehmen.  Man  wird  selbstverständlich  diese  Anfange  patho- 
logischer Veränderungen  scharf  trennen  von  den  eigentlichen  Degene- 
rationen, hinsichtlich  welcher  ich  mich  ganz  auf  den  Standpunkt  von 
Flatau  stelle.  Aber  man  darf,  glaube  ich,  unter  diesen  Einschrän- 
kungen die  Grenzen,  bis  zu  welchen  man  die  Anfänge  pathologischer 
Veränderungen  aus  Marchipräparaten  diagnosticiren  darf,  ein  wenig 
weiter  hinausschieben.  Würde  man  sich  ganz  auf  den  entgegen- 
gesetzten Standpunkt  stellen,  dann  dürften  solch  strenger  Kritik  selbst 
Degenerationen,  wie  sie  Ho  che  beschreibt,  kaum  völlig  Stand  halten, 
bei  welchen  die  hinteren  Wurzelfasem  nur  auf  eine  kurze  Strecke  ein- 
wärts Yon  der  Einschnürungsstelle  der  Pia  kleine,  reihenformig  ange- 
ordnete schwarze  Pünktchen  enthalten,  während  die  betreffenden 
Fasern  in  ihrem  weiteren  Verlauf  durch  die  Hinterstränge  theilweise 
ohne  Veränderungen  gefunden  werden.  Das  Pathologische  dieser  Be* 
funde  deshalb  leugnen  zu  wollen,  würde  aber  doch  wohl  zu  weit 
gehen.  Man  kann  sich  recht  gut  vorstellen,  dass  eine  Nervenfaser 
nicht  immer  auf  einmal,  gleichsam  mit  einem  Schlage  —  wie  bei  einer 
Durchschneidung  —  in  ihrer  ganzen  Länge  degenerirt  Es  muss  bei 
schwachen,  langsam  und  allmählich  schädigenden  Ursachen  doch  auch 
Anfangsstadien  dieser  Zustände  geben.  Die  Befunde  von  Ho  che 
würden  alsdann  solche  Anfangsstadien  darstellen. 

Was  femer  die  Grosse  der  schwarzen  Schollen  der  in  ihrer  ganzen 
Länge  degenerirten  Fasern  betrifft,  so  mochte  ich  noch  kurz  darauf 
hinweisen,  dass  sich  nicht  unbeträchtliche  Verschiedenheiten  aus  der 
verschiedenen  Dicke  der  betreffenden  Fasern  in  den  verschiedenen  Strang- 
systemen ergeben.  Eine  besondere  Bedeutung  ist  vielfach  den  grossen, 
doppelconturirten  Punkten  auf  Querschnitten  zuertheilt  worden.  Das 
Bild  eines  solchen  doppelconturirten  Punktes  hat  in  der  That  eine 
grosse  Aehnlichkeit  mit  einem  Nervenfaserquerschnitt.  Ich  habe  aber 
dieselben  Punkte  häufig  auch  auf  Längsschnitten  gefunden,  wo  es  sich 
mit  Bestimmtheit  nicht  um  eine  quergetroffene  Faser  handeln  konnte. 
Eine  Erklärung  für  die  Entstehung  solcher  doppelconturirten  Punkte 
hat  neuerdings  Schmaus^)  gegeben.  Jedenfalls  glaube  ich,  dass  seine 
Beobachtungen,  die  er  an  Phosphorlebem  feststellen  konnte,  auch 
diese  Befunde   in  Marchipräparaten   des  centralen  Nervensystems  zu 

1)  Ueber  das  Verhalten  osmirten  Fettes  in  der  Leber  bei  Phosphorvergif- 
tung and  membranartige  Bildungen  um  Fetttropfen.  Müuchener  med.  Wochenschr. 

1897.  Nr.  51  (Fig.  2). 


Nervenwurzeln  des  Kückenmarks  bei  Hirngeschwülsten. 


83 


erklären  geeignet  sind,  wenn  ich  auch  keineswegs  läugnen  will,  dass 
unter  (Tmstanden  einmal  eine  quergeschnittene  degenerirte  Faser  sich 
ebenso  darstellen  kann. 

Die  Frage,  ob  man  aus  Querschnitten  allein  überhaupt  Degenera- 
tionen einzelner  Fasern  diagnosticiren  könne,  ist  ebenfalls  von  anderer 
Seite  wiederholt  verneint  worden.  Auch  das  geht  meiner  Ansicht 
nach  etwas  zu  weit  In  Verbindung  mit  Längsschnitten  desselben 
Rückenmarks,  wenn  auch  aus  verschiedenen  Blöcken,  lässt  sich  gerade 
aus  Querschnitten'  selbstverständlich  ein  viel  deutlicherer  Ueberblick 
über  die  Menge  und  Vertheilung  der  degenerirten  Fasern  in  den  ver- 
schiedenen Systemen  gewinnen.  Und  durch  den  Vergleich  erhält  man 
bei  einiger  üebung  leicht  ein  einigermassen  sicheres  Urtheil,  wie  viele 
und  welche  Punkte  auf  dem 
Querschnitt  degenerirten  Fasern  ^^* 

entsprechen.  Man  spart  dadurch, 
ganz  abgesehen  von  der  Arbeit, 
am  Präparat,  das  doch  auch 
mittelst  anderer  Färbemethoden 
untersucht  werden  soll.  Es  ge- 
nügt, meiner  Ansicht  nach,  im 
Allgemeinen  vollständig,  wenn 
man  zwei  kleine  Blöcke,  etwa 
je  einen  aus  der  Hals-  und  Len- 
denanschwellung, unter  Berück- 
sichtigung der  eintretendenWur- 
zelfasern  in  Längsscheiben  zer- 
legt und  im  üebrigen  nur  Querschnitte  aufertigt.  Wenn  man  die  ein- 
zelnen Längsscheiben  genau  bezeichnet,  ist  es  leicht,  die  verschiedenen 
Strangsysteme  in  den  Schnitten  auseinander  zu  halten.  ^) 

Schliesslich   möchte    ich    auf   die   in    normalen  Präparaten  regel- 
mässig  vorkommenden,    ganz    vereinzelten    schwarzen    Schollen    noch 


li  Bemerkungen  über  die  Marchi- Färbung  siud  in  der  Literatur  zu  sehr 
zerstreut  und  daher  schwierig  aufzufinden.  Ausser  deu  im  Text  augeführten 
Autoren  sind  noch  zu  erwähnen: 

Auerbach,  Beitrag  zur  Kenutniss  der  ascendirenden  Degeneration  des 
Kückenmarks  und  zur  Anatomie  der  Kleinhirnseiteustranghahn.  Virch.  Arch. 
ßd.  124.  S.  149. 

und  Redlich,  Zur  Verwendung  der  Marchi- Färbung.  Centralhlatt  tür 
Ner\'enheilkunde.  1892. 

Ausserdem  verweise  ich  auf  da.>  kleine  die  Marchi- Färbung  betreuende 
Literaturverzeichniss  über  diesen  Gegenstand  von  Ober  st  einer:  Anleitung  zum 
Studium  des  Baues  der  nervösen  Ceutralorgane  im  ge^^unden  und  kranken  Zu- 
stand. III.  Auflage.  S.  3"). 
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eiomal  zurückkomm eo.  Ich  möchte  nicht  falsch  verstanden  werden 
und  darum  hier  noch  einmal  betonen,  dass  ich  nicht  etwa  alle  diese 
Pünktchen  als  gewissermassen  physiologische  Zerfallsprodukte  der 
Markscheiden  ansehe.  Einerseits  braucht  nicht  jedes  Fetttröpfchen 
innerhalb  des  Rückenmarks,  das  durch  Osmium  schwarz  gefärbt  wurde, 
einer  Markscheide  zu  entstammen.  Nicht  wenige  mögen  ihre  Ent- 
stehung regressiven  Veränderungen  anderer  Gewebselemente  verdanken. 
Und  es  wäre  denkbar,  dass  auch  hier  und  da  solche  Tröpfchen 
während  der  Präparation  auf  oder  scheinbar  auch  in* die  Markscheiden 
gelangen.  Aber  für  solche,  wenn  auch  nur  aus  wenigen  Pünktchen 
bestehende  Reihen,  wie  man  sie  so  häufig,  besonders  in  den  Mark- 
scheiden der  Wurzeleintrittszonen  findet,  dürfte  diese  Erklärung  nicht 
genügen.  Hier  glaube  ich  bestimmt  annehmen  zu  dürfen,  dass  die 
Fetttröpfchen  an  Ort  und  Stelle  aus  Markscheidensubstanz  entstanden 
sind.  Andererseits  verkenne  ich  nicht  die  Thatsache,  dass  postmortale 
Zerrungen  und  Quetschungen  die  Markscheidensubstanz  in  einen  ähn- 
lichen, derartig  veränderten  Zustand  bringen  können,  dass  sie  sich 
nach  vorheriger  Einwirkung  von  Chromsäure  mit  Osmium  schwarz 
larbt.  Es  ist  durch  vielfache  Versuche  anderer  Untersucher  unzweifel- 
haft erwiesen,  dass  die  Markscheiden  durch  postmortale  Quetschungen 
dieselben  oder  ähnliche  Veränderungen  erleiden,  die  eine  gesunde 
Markscheide  in  vivo  in  Folge  i)athologischer  Schädigungen,  beziehungs- 
weise physiologischer  Erschöpfung  zeigt.  Diese  Thatsache  bei  Beur- 
theilung  von  Marchipräparaten  ausser  Acht  zu  lassen,  wäre  selbst- 
redend ein  grosser  Fehler.  Ganz  vollkommen  ist  schliesslich  keine 
einzige  Färbemethode.  Um  derartige  Kunstprodukte  zu  vermeiden,  ist 
man  immer  bestrebt  gewesen,  Zerrungen  und  Quetschungen  bei  Heraus- 
nahme der  Präparate  aus  der  Leiche  und  auch  später  nach  Möglich- 
keit, so  gut  es  eben  geht,  zu  vermeiden.  Ich  besitze  ein  sehr  inter- 
essantes Präparat  (Tafel  I,  II,  Fig.  9),  das  deutlich  erkennen  lässt,  wie 
starke,  aber  andererseits  auch  wie  ausgesprochen  local  begrenzte  Ver- 
änderungen durcli  eine  ziemlich  beträchtliche  postmortale  Verletzung 
entstehen  können. 

Bei  Herausnahme  dos  Rückenmarks  eines  gesunden  Control- 
kauiuehens  sofort  nach  dem  Tode  —  das  Thier  wurde  durch  Quer- 
trennuiig  der  Halsschlagader  getödtet  —  stach  ich  unbeabsichtigter 
Weise  mit  dem  Messer  in  den  einen  Seiten  sträng.  In  den  nach 
Marchi  gefärbten  Schnitten  ])efiudet  sich  entsprechend  dem  Schnitt 
ein  dreieckiger  Spalt  in  dem  Seitenstraug.  Der  ganze  Spalt  ist  von 
einer  ganz  dünnen,  aber  dichten  Schiclit  schwarzer  Schollen  umrahmt. 
An  den  äusseren  Ecken  sowohl,  wie  in  der  Fortsetzung  der  Spitze  des 
Keils  befindet  sich  je  eine  im  Vergleich  zu  der  an  einen  Epithelsaum 
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erinnemdeD,  übrigen  Umrandung  breitere  ovale,  scharf  umgrenzte 
häufchen formige  Anordnung  von  verschieden  grossen  Schollen.  Die 
Hauptmasse  derselben  ist  freilich  klein  und  rund;  es  finden  sich  aber 
auch  vielfach  grössere,  theilweise  sehr  grosse  unregelmässige  Schollen. 
Gegen  die  benachbarte  weisse  Substanz  sind  diese  Veränderungen 
scharf  abgegrenzt.  Selbst  in  der  nächsten  Umgebung  finden  sich  von 
den  vereinzelten  kleinen  runden,  schwarzen  Pünktchen  nicht  mehr, 
wie  auf  dem  ganzen  übrigen  Querschnitt.  Daraus  scheint  mir  aber 
doch  wohl  der  Schluss  berechtigt  zu  sein,  dass  im  Allgemeinen  durch 
postmortale  Quetschungen  entstandene  schwarze  Punkte  erstens  sehr 
eng  bei  einander  liegen,  sehr  zahlreich  sind  und  zweitens  auf  die 
allernächste  Umgebung  der  Einwirkungsstelle  der  Quetschung  eng  be- 
grenzt bleiben.  Die  Entstehung  vereinzelter  schwarzer  Pünktchen  in 
gleichmässiger  Vertheilung  über  den  ganzen  Querschnitt  scheint  daher 
in  Folge  postmortaler  Verletzungen  ausgeschlossen  zu  sein.  Ferner 
dürften  durch  solche  Verletzungen  verursachte  schwarze  Punkte  die 
alleräusserste  Randzone  eines  sonst  unverletzten  Rückenmarks  gewöhn- 
lich nicht  überschreiten,  während  die  durch  regressive  Veränderungen 
verursachten,  noch  innerhalb  der  Grenze  des  Physiologischen  liegenden 
schwarzen  Pünktchen  sich  gerade  durch  ihre  gleichmässige  Ausbreitung 
über  den  ganzen  Querschnitt  erkennen  lassen. 

Ich  glaube  daher,  dass  man  bei  eingehender  Würdigung  aller  Fehler- 
quellen in  den  meisten  Fällen  mittelst  der  Marchimethode  auch  An- 
fangsstadien begrenzter  Degenerationen,  besonders  in  den  Wurzelein- 
trittszonen mit  ziemlicher  Sicherheit  wird  diagnosticiren  können.  Ein 
vorheriges,  eingehendes  Studium  normaler  Marchipräparate  ist  aber 
unter  allen  Umständen  erforderlich,  um  Trugschlüsse  zu  vermeiden. 

Um  nach  diesen  Abschweifungen  wiederum  auf  das  Thema  selbst 
zurückzukommen,  so  haben  wir  gesehen,  dass  hinsichtlich  der  Aetiologie 
der  bei  Hirntumoren  vorkommenden  Rückenmarksveränderungen  zwei 
Ansichten  sich  gegenüber  stehen.  Die  Einen  nehmen  dieDrnckerhöhuiig 
in  der  Cerebrospinalhöhle  als  Ursache  an;  die  Anderen  bezeichnen  die 
Veränderungen  als  Folge  der  bei  solchen  Kranken  sich  allmählich 
steigernden  Kachexie,  wobei  die  Frage,  ob  die  Ernährungstörunix  ^n 
sich,  oder  specifische  hypothetische  Toxine,  beziehungsweise  eine  Aiito- 
intoxication  als  letzte  Ursache  anzuschuldigen  ist,  vorläutig  otten  ge- 
lassen wird.  Die  Verfechter  der  Drucktheorie  betoneu.  dass  hiiutig 
stärkere  Rückenmarksveränderuni^en  i^efunden  wurden,  ohne  dass  es 
bei  den  Kranken  zu  einer  äusserlich  erkennbaren  Kachexie  ^ekommeu 
war.  Hoche  behauptet  ausserdem,  dass  um  so  stärkere  Küekenmarks- 
veränderungen  zu  erwarten  sind,  je  deutlicher  zu  Lebzeiten  die  unter 
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dem  Namen  „Stauungspapille"  zusammengefassten  pathologischlen  Vor- 
gänge am  Sehnerven  ausgebildet  waren. 

Es  lag  daher  nahe,  mit  Rücksicht  auf  diese  Punkte  eine  ver- 
gleichende Untersuchung  anzustellen.  Als  Vergleichspräparat  habe  ich 
mir  das  Rückenmark  eines  in  Folge  von  Magencarcinom  mit  Metastasen 
in  der  Leber  verstorbenen  Patienten  ausgewählt.  Ein  Fall  von  Magen- 
carcinom schien  mir  mit  Rücksicht  auf  die  kürzlich  erschienene  Arbeit 
von  Lu barsch^)  besonders  aussichtsvoll.  Unter  10  Fällen  von  Magen- 
krebs, bei  denen  das  Rückenmark  einer  genaueren  Untersuchung  unter- 
worfen wHirde,  fand  Lu barsch  7 mal  mehr  oder  weniger  erhebliche 
Rückenmarksveränderungen;  in  3  Fällen  von  Darmkrebs  war  nur  1  mal 
das  Rückenmark  annähernd  normal;  in  den  übrigen  6  Fällen  wurden 
dagegen  nur  2  mal  geringfügige  Rückenmarks  Veränderungen  gefunden, 
so  dass  also  unter  1 9  Fällen  von  Krebs  nur  8  mal  das  Rückenmark 
ganz  normal  erschien.  Lübars ch  hat  hauptsächlich  mittelst  der 
Weigert'schen  Markscheidenfarbung  untersucht.  Für  derartig  feine 
Veränderungen,  wie  er  sie  in  einzelnen  Fällen  beschreibt,  dürften  die 
Ergebnisse  mit  dieser  Färbung  —  wie  Prof.  Schultze  bereits  auf  der 
Lübecker  Na  tu  rforscherver  Sammlung  betont  hat  —  freilich  nicht 
völlig  einwandsfrei  sein.  Gerade  für  solche  feinsten  Veränderungen 
wäre  eine  Controlfärbung  nach  Marchi  am  Platze  gewesen.  Ich 
wage  selbstverständlich  nicht  zu  behaupten,  dass  er  höchstwahrschein- 
lich bei  Anwendung  dieser  Methode  in  der  Mehrzahl  seiner  Fälle  ge- 
ringe Degenerationen  gefunden  hätte,  mochte  aber  trotzdem  darauf 
hinweisen,  dass  die  Möglichkeit  solcher  Befunde  nach  anderen  Er- 
fahrungen über  diese  Methode  keineswegs  völlig  ausgeschlossen  ist. 
Was  die  Localisation  der  Veränderungen  anbetrifft,  sagt  er  wörtlich: 
„Es  fällt  auch  hier,  wie  so  oft,  die  Bevorzugung  der  Hinterstränge  auf, 
wo  der  Process  regelmässig  am  stärksten  ausgeprägt  erschien;  als 
Besonderheiten  fallen  folgende  Punkte  auf :  1.  die  häufige  Mitbetheiligung 
der  hinteren  Wurzeln,  2.  die  diffuse  Verbreitung  des  Processes,  die 
selbst  in  einigen  Fällen  geringfügigster  Degeneration  eclatant  ist, 
3.  das  häufige  Vorkommen  der  hydropischen  Qiiellung.''  Ich  füge  noch 
hinzu,  dass  auch  die  einschlägige  Literatur  eingehend  berücksichtigt  ist. 

Mit  Kücksicht  auf  diese  Untersuchungen  schien  es  mir  also  be- 
sonders  aussichtsvoll  zu  sein,  gerade  einen  Fall  von  Magencarcinom 
als  Vergleichspräparat  heranzuziehen.  Das  Ergebniss  der  Untersuchungen 
hat,  wie  ich  gleich  hier  vorausschicken  will,  meinen  ErwartunE^en  voll- 
ständig  eutsproclien.     Jcli   lasse  nun   kurz  diejenigen  Punkte  aus   den 

1  Ueber  liückeiimark^veräinkTinigen  bei  CurciDomatöson.  Zeitschr.  f.  klin. 
Mediciu.  Pxl.  31. 
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Krankengeschichten  folgen,  auf  die  bei  Besprechung  der  vorliegenden 
Fragen  ein  besonderes  Gewicht  zu  legen  ist. 

Der  Fall  von  Hirntumor  betrifft  einen  29jährigen  Subalternbeamten, 
der  am  17.  Mai  1897  von  Herrn  Prof.  Schnitze  in  seiner  Privatsprech- 
stmide  untersucht  wurde.  Ich  lasse  die  kurzen  Notizen  über  den  Fall  mit 
Erlaubniss  meines  Chefs  hier  folgen: 

Anfang  1894  zuerst  Kopfweh  in  beiden  Stirnhälften;  bei  sehr  starken 
Schmerzen  Erbrechen.  Später  wurde  das  Kopfweh  besser;  stark  kommt  es 
jetzt  nur  alle  ^/^  Jahre.  Druckgefühl  im  Kopf  besteht  allerdings  häufiger. 
Seit  Herbst  1896  Verschlechterung  des  Sehvermögens,  aber  auch  jetzt 
noch  grössere  Schrift  gut  lesbar.  Im  letzten  Jahr  grösseres  Schwächegefühl 
der  linken  Extremitäten  und  etwas  Zittern  in  ihnen.  Vor  3  W^ochen 
Zackungen  im  rechten  Facialis  mit  deutlicher  motorischer  Aphasie 
i^'n  bis   ^2  Stunde  lang  beides  andauernd). 

Objectiv:  Stauungspapillen;  knochenfester,  rundlicher,  halb  gänseei- 
grosser  Tumor  in  der  Mitte  der  vorderen  Hälfte  der  Schädelconvexität. 
Keine  deutliche  Parese  irgendwo;  Facialis,  Zunge  frei;  links  stärkerer 
Fussel  onus,  als  rechts. 

Hinzufügen  darf  ich  wohl  noch,  dass  der  Mann  sich  in  einem  vortreff- 
lichen Ernährungszustand  befand,  und  dass  abgesehen  von  dem  Augeführten 
die  übrigen  Körperfunctionen  vollständig  in  Ordnung  waren. 

Pat.  liess  sich  am  23.  Mai  1897  in  die  chirurgische  Klinik  aufnehmen. 
Am  27.  Mai  sah  ihn  Prof.  Schnitze  noch  einmal;  der  Befund  war  derselbe. 
Die  Operation  am  28.  Mai  Geh.-Rath  Schede!  miisste  wegen  des  starken 
Blutverlustes  nach  Eröffnung  der  Schädelhölile  unterbrochen  werden.  Bei 
der  Fortsetzung  am  31.  Mai  zeigte  sich,  dass  sich  der  Tiiinor  weit  in  die 
rechte  Hemisphäre  hinein  erstreckte.  Derselbe  schien  nicht  scharf  abgeo^renzt 
und  theilweise  mit  der  Umgebung  verwachsen.  Ein  Stück,  etwa  die  Hälfte, 
wurde  exstirpirt.  Pat.  starb  kurz  darauf  in  Folge  des  grossen  Blutverlustes 
im  CoUaps. 

Die  Section,  22  Stunden  post  mortem,  ergab  ein  von  den  Hirnhäuten 
ausgehendes,  faustgrosses  Spind elzellensarkora,  welches  die  Gehirn- 
substanz hauptsächlich  im  Bereich  des  rechten  Stirnlappens,  in  geringerem 
Grade  auch  links  verdrängt  und  theilweise  erweicht  hatte.  Die  Gyri  nament- 
lich vom  und  in  der  Mitte  stark  abcreplattet,  die  Sulci  ganz  verstrichen. 
In  der  hinteren  SchJldelgrube  etwa  20  ccm  ganz  klare  Flüssigkeit.  Weitere 
Angaben  brauche  ich  wohl  nicht  zu  machen,  zumal  das  Präparat  sich  nicht 
in  unserem  Besitz  befindet,  und  ich  einer  eventuellen  anderweitigen  \'er- 
ötfentlichung  nicht  vorgreifen  will.  Nur  das  Rückenmark  wurde  mir  zur 
Untersuchung  überlassen,  wofür  ich  Herrn  Prof  KT)  st  er  meinen  verbind- 
lichsten Dank  sage. 

Der  Fall  von  Magencarcinom  betriti't  einen  4r)jähriyen  Kutscher 
aus  Bonn,  der  wegen  Sehmerzen  in  der  Magenireirend  am  20.  Mai  Ixul  in 
die  medicinische  Klinik  anfgenoraraen  wurde.  Anamnestiscli  ist  niclits 
zu  erwähnen  ausser  der  etwas  unbestimmten  Antrabe,  dass  I*at.  als  Kind 
von  2  Jahren  an  Wassersucht  gelitten  habe.  Seine  jetzigen  Beschwerden 
begannen  vor  2  Jahren  ganz  allmählich  und  haben  sich  Ijesonders  im  letzten 
Vierteljahr  erheblich  vermehrt.  Dieselben  bestehen  in  anhaltenden  Schmerzen 
in  der  Magengegend;    in  letzter  Zeit   verursacht  amli  das  Schlucken  fester 
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Speisen  hefdgen  Schmerz.  Fat  fühlt  sich  schwächer,  als  früher,  wird  bei 
geringen  Anstrengungen  knrzathmig  nnd  muss  dabei  husten.  Morgens  hat 
er  etwas  schleimig-eitrigen  Auswurf.  Vor  einem  Jahr  will  er  ein  Weinglas 
voll  Blut  ausgespuckt  haben.  Das  Blutspucken  hat  sich  bisweilen  aber 
unerheblich  wiederholt. 

Objectiv:  Massiger  allgemeiner  Ernährungszustand;  Gewicht  bei  der 
Aufnahme  118,  6  Wochen  später  112  V2  Pfiuid.  Lungen:  rechte  Spitze  um 
1  cm  yerkürzt,  Schall  beiderseits  leicht  tympantisch;  rechts  oben  spärliche, 
links  nur  ganz  vereinzelte  Rasselgeräusche;  T.  B.  bei  wiederholter  Unter- 
suchung negativ.  Magen  nicht  vergrössert,  nicht  druckempfindlich;  bei  tiefer 
Einathmung  fühlt  man  eine  Resistenz,  die  unter  dem  Finger  nach  unten 
gleitet.  Magen  nüchtern  leer;  Gesammtacidität  nach  Ewald'schem  Probe- 
frühstück  8,  später  7  und  6;  Günsburg,  üffelmann  negativ.  Pupillen-  und 
Patellarreflexe  vorhanden.  Die  Schwäche  nimmt  langsam  zu,  ebenso  die 
Schmerzen.  Leber  später  deutlich  palpabel,  sehr  hart,  auf  der  Oberfläche 
und  am  Rand  mehrere  kirschgrosse,  höckerige  Erhabenheiten.  Im  weiteren 
Verlauf  verschlechterte  sich  das  Allgemeinbefinden  immer  mehr.  Nachdem 
der  Kranke  in  den  letzten  Tagen  ziemlich  apathisch  geworden,  erfolgte 
ohne  weitere  Complicationen  am  24.  August  1897  der  Exitus. 

Die  Section,  16  Stunden  post  mortem,  ergab  die  Bestätigung  der  von 
Prof.  Schnitze  bei  der  klinischen  Vorstellung  am  28.  Juli  gestellten 
Diagnose:  Carcinom  des  Magens  im  Bereich  der  Cardia;  Metastasen 
in  der  Leber.  Im  Cardiatheil  des  Magens  befand  sich  ein  grosser,  flacher, 
in  der  Schleimhaut  sitzender  Tumor,  der  die  Cardia  verengt  und  auf  den 
untersten  Theil  der  Speiseröhre  übergegriffen  hatte.  Ausser  in  der  Leber 
fanden  sich  Metastasen  im  Peritoneum,  vorderen  Mediastinum,  Zwerchfell 
und  in  den  retroperitonealen  Lymphdrüsen.  Eine  tuberculöse  Lungen- 
affection  fand  sich  nicht. 

Kurz  zusammengefasst  handelt  es  sich  also  im  ersten  Falle  um 
einen  Hirntumor  mit  starker  Drucksteigerung  in  der  Cerebrospinal- 
höhle  und  beiderseitiger  Stauungspapille.  Eine  objectiv  nachweisbare 
Parese  der  linken  Extremitäten  war  nicht  vorhanden,  wohl  aber  ein 
stärkerer  Fussclonus.  Der  Ernährungszustand  des  an  den  unmittel- 
baren Folgen  der  Operation  verstorbenen  Mannes  war  ein  recht  guter; 
von  irgend  welcher  Kachexie  war  absolut  nichts  zu  bemerken.  —  Der 
andere  Kranke  dagegen  starb  an  Erschöpfung  in  Folge  eines  Magen- 
carcinoms  mit  zahlreichen  Metastasen  in  anderen  Organen.  Er  zeigte 
in  den  letzten  Wochen  seines  Lebens  in  ausgeprägter  Weise  das  Bild 
einer  schweren  allgemeinen  Ernährungsstörung,  eine  ausgesprochene 
Kachexie.  Er  starb  in  Folge  dieser  ohne  weitere  Complicationen. 
Symptome  von  Seiten  des  Nervensystems  fehlten  vollständig.  Eine 
Magenerweiterung  war  nicht  vorhanden. 

Ich  lasse  nun  die  Beschreibung  der  Präparate  folgen,  die  in  üb- 
licher Weise  in  Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtet  wurden.  Die 
Marchiblöcke  wurden  nach  3  Wochen  in  eine  Lösung  von  1  proc. 
Osmiumsäure  (1  Theil)  und  Müller' sehe  Flüssigkeit  (2TheiIe)  gebracht, 
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in  welcher  sie  8  Tage  blieben.  Dann  wurden  sie  gründlieh  gewässert 
und  nachher  in  Alkohol  von  steigender  Concentration  entwässert  und 
in  Celloidin  eingebettet.  Die  anderen  Blöcke  blieben  längere  Zeit  in 
der  Mü Herrschen  Flüssigkeit,  wurden  ebenfalls  in  Alkohol  nachgehärtet 
und  entwässert  und  in  Celloidin  eingebettet.  Die  Schnitte  wurden 
nach  Weigert,  v.  Gieson  und  mit  Hämatoxylin-Eosin  gefärbt. 
Die  Marchi schnitte  wurden  grösstentheils  nach  v.  Gieson  nachgefärbt. 
Eine  Nachfarbung  mit  Hämatoxylin-Eosin  erwies  sich  unbrauch- 
bar, da  die  Schnitte  zu  dunkel  wurden.  Beim  Zuschneiden  der  Längs- 
blöcke bin  ich  nicht  genau  in  derselben  Weise  vorgegangen,  wie  ich 
es  oben  in  den  vorausgeschickten  Bemerkungen  empfohlen  habe.  Da 
es  mir  besonders  auch  auf  die  Nachprüfung  der  Hoche'schen  Befunde 
ankam,  habe  ich  genau  nach  seinen  Anweisungen,  die  er  mir  liebens- 
würdiger Weise  bereits  vor  Drucklegung  seiner  Arbeit  ausführlich 
mitgetheilt  hatte  —  wofür  ich  ihm  auch  an  diese  Stelle  bestens  danke 
—  verfahren  und  in  erster  Linie  beiderseits  die  hinteren  Wurzeln  be- 
rücksichtigt. Es  hat  sich  aber  in  einem  anderen  Falle  herausgestellt, 
dass  man  bei  der  oben  angeführten  Schnittrichtung,  die  ja  für  die  eine 
Hälfte  des  Präparats  sich  genau  mit  der  von  Hoche  angegebenen 
deckt,  leichter  und  besser  einen  Ueberblick  über  die  Veränderungen 
auf  dem  ganzen  Querschnitt  erhält. 

L  Medulla  bei  Hirntumor. 

Hals  anschwel  hing. 

Auf  Mar  cht  schnitten  im  Bereich  der  Halsanschwellung  sieht  man  bei 
schwacher  [20facher]  Vergrüsseruug  eine  Anzahl  dicker,  schwarzer  Punkte, 
etwa  der  Grösse  eines  dickeren  Punktes  bei  gewöhnlicher  Schreibschrift 
entsprechend,  am  meisten  in  den  Burdacli'schen  |B.  Str.l  Strängen,  etwas 
weniger  in  den  Pyramidenseitensträngen  [Py.  S.  Str.l.  Es  besteht  ein  deut- 
licher Unterschied  in  der  Menge  der  Punkte  zwischen  beiden  Seiten.  Kleinere, 
aber  zahlreichere,  sich  bei  schnellem  Zusehen  gleich  auf  den  ersten  Blick 
eben  noch  deutlich  markirende  schwarze  Pünktchen  befinden  sich  in  den  ein- 
wärts von  der  Einschnürungsstelle  der  Pia  j^eleirenen.  läntisgetrottenen  Fasern 
der  eintretenden  hinteren  Wurzeln.  Eine  Reihenbildung  lässt  sich  l)ei  dieser 
Vergrösserung  daselbst  nicht  feststellen.  Bei  mittlerer  G2facher  Ver- 
grösserung  markiren  sich  die  beschriebenen  Punkte  nicht  so  deutlicli.  weil 
überall  kleinere  schwarze  Pünktchen  auftreten,  die  an  den  Stellen  der 
grösseren  Punkte,  aber  auch  in  den  medialen  Theilen  der  Goirschen  G.  Str.| 
Stränge  sehr  zahlreich  sind.  In  den  übrigen  Theilen  sind  die  Pünktclien 
mehr  vereinzelt,  lassen  aber  keine  Stelle  des  Querschnitts  vnllständiir  frei. 
Einige  wenige,  etwas  grössere,  aber  nicht  aanz  so  gross,  wie  die  zuerst 
beschriebenen  Punkte,  finden  sich  auch  in  der  medialen  Z»»ne  d<*r  Vorder- 
stränge [Py.  V.  Str.].  Ein  Unterschied  zwischen  beiden  Seiten  ist  hier  niclit 
deutlich;  wenn  aber  eine  Seite  mehr  ))efallen  ist.  so  ist  es  sichei'lich  die 
dem  mehr  Punkte  enthaltenden  Py.  S.  Str.  entü:t^gtMii:vsetzt»^  Seite.    Die  ein- 
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tretenden  hinteren  Wurzeln  zeigen  bei  dieser  VergröBsemng  sehr  viele,  aber 
fast  ansschliesslich  ganz  kleine  Pänktchen;  eine  einigermassen  dentliche 
Reihenbildnng  wird  trotz  der  grossen  Anzahl  der  Pünktchen  vermisst  Ans 
dem  kritischen  Vergleich  vieler  Präparate  in  Verbindung  mit  den  gleich  zn 
beschreibenden  Befanden  auf  Längsschnitten  glanbe  ich  zu  dem  Schluss  be- 
rechtigt zu  sein,  dass  die  bei  schwacher  Vergrössemng  in  den  R  Str.  und 
Py.  S.  Str.  sichtbaren  Punkte,  sowie  auch  einzelne  der  etwas  grösseren 
Punkte  in  den  V.  Str.  je  einer  in  grösserer  Ausdehnung  degenerirten  Faser 
entsprechen. 

Auf  Längsschnitten  linden  sich  bei  schwacher  Vergrössemng  dort,  wo 
die  Py.  S.  Str.  getroffen  sind,  einzelne,  theilweise  ein  ganzes  Gesichtsfeld 
durchlaufende,  dicke  Beihen  von  schwarzen  Punkten;  in  einem  Schnitt  durch- 
schnittlich 10,  darunter  2 — 4  von  den  längeren  Reihen.  Die  V.  Str.  ent- 
halten weniger,  durchschnittlich  3  Beihen  im  Schnitt.  Die  Beihen  sind  feiner 
und  nicht  so  lang,  wie  in  den  Py.  S.  Str.  Die  H.  Str.  enthalten  durch- 
schnittlich 20  Beihen,  die  aber  aus  viel  kleineren  Punkten  bestehen  und 
meist  ziemlich  kurz  sind.  Vereinzelte  Punkte  finden  sich  bei  mittlerer  Ver- 
grösserung  in  den  H.  Str.  sehr  viel  zahlreicher,  wie  in  den  anderen.  Im 
Verhältniss  zur  absoluten  Grösse  des  in  den  Schnitten  getroffenen  Hinter- 
strangtheils  ist  die  Zahl  der  Beihen,  auf  eine  gleich  grosse  Querschnittsfläche 
berechnet,  in  den  H.  Str.  noch  viel  grösser,  als  es  sich  in  den  obigen  Zahlen 
ausdrückt.  In  den  eintretenden  hinteren  Wurzeln  beginnen  etwas  einwärts 
von  der  Einschnürungsstelle  die  sehr  zahlreichen  mittelgrossen  schwarzen 
Punkte.  Mit  schwacher  Vergrössemng  sieht  man  nur  ganz  vereinzelt  längere 
Beihen.  Es  liegt  das  zum  Theil  an  der  Schnittrichtung,  weil  die  Fasern 
nicht  genau  längsgetroffen  sind.  Etwas  weiter  nach  einwärts,  kurz  bevor 
die  Theilung  in  auf-  und  absteigende  Fasern  eintritt,  sieht  man,  besser  bei 
mittlerer  Vergrössemng,  ziemlich  viele,  dickere  und  längere  Beihen,  die 
bogenförmig  umbiegen.  Die  sogenaimte  Taille  selbst  ist  in  den  meisten 
Schnitten  ganz  frei.  Wo  aber  in  nächster  Nähe  4er  Einschnürungsstelle 
schwarze  Punkte  sind,  betreffen  sie  eher  mehr  die  central  gelegenen,  als 
die  eigentlich  eingeschnürten  wandständigen  Fasern  der  eintretenden  Wurzel- 
bündel. In  Präparaten  vom  zweiten  Block,  von  der  gegenüberliegenden 
Wurzelzone,  finden  sich  die  gleichen  Veränderungen.  Die  Gesammtzahl  der 
Pünktchen  in  den  hinteren  Wurzeln  ist  aber  im  Ganzen  vielleicht  etwas 
geringer.  Sehr  deutlich  ist  dieser  unterschied,  wie  gesagt,  nicht.  Die 
graue  Substanz  enthält  nur  ganz  wenig  vereinzelte  Pünktchen.  Der  Central- 
kanal  ist,  wie  ich  gleich  hier  hinzufügen  will,  in  allen  Höhen  gleichmässig 
obliterirt.  Weigert- Präparate  zeigen  hinsichtlich  einer  Degeneration  keinen 
positiven  Befund.  Die  nach  v.  Gieson  und  mit  Hämatoxylin-Eosin 
gefärbten  Schnitte  sind  ebenfalls  frei  von  Veränderungen;  insbesondere  sind 
die  Ganglienzellen  anscheinend  völlig  normal. 

Oberes  Dorsalmark. 

Bei  schwacher  Vergrössemng  sind  auf  Querschnitten  nicht  viel  schwarze 
Punkte  zu  sehen.  Im  Vergleich  zur  Halsanschwellung  fällt  eine  Verände- 
rang  der  Punkte  vor  Allem  in  den  B.  Str.  auf;  in  den  Py.  S.  Str.  ist  die- 
selbe geringer.  Bei  mittlerer  Vergrössemng  sieht  man  wiederum  überall 
kleine  Pünktchen.  Und  zwar  enthalten  in  den  H.  Str.  die  G.  Str.  minder 
stens  ebenso  viele,  wie  die  B.  Str.  Einzelne  grössere  Pünktchen  sind 
wiederum  in  den  B.  Str.  und  Py.  S.  Str.  vorhanden,  jedoch  ist  die  Anzahl 
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derselben  in  den  B.  Str.  im  Ganzen  deutlich  geringer,  und  die  einzelnen 
Punkte  sind  im  Allgemeinen  etwas  kleiner,  wie  in  der  Halsanschwellung. 
Ein  Unterschied  zwischen  beiden  B.  Str.,  wie  oben,  ist  nicht  mehr  vorhanden. 
In  den  Py.  S.  Str.  tritt  im  Vergleich  zum  Halsmark  ein  Unterschied  in  der 
Anzahl  und  Grösse  der  Punkte  jedenfalls  nicht  so  deutlich  hervor ;  es  besteht 
auch  noch,  freilich  in  geringerem  Grade,  ein  Unterschied  zwischen  beiden 
Seiten.  In  den  Py.  V.  Str.,  in  welchen  auch  oben  der  Unterschied  viel 
weniger  ausgeprägt  war,  besteht  ein  solcher  nicht  mehr.  Im  Bereich  des 
Eintritts  der  hinteren  Wurzelfasern  ist  im  Vergleich  zu  oben  ebenfalls  eine 
bedeutendere  Abnahme  der  schwarzen  Pünktchen  festzustellen.  Insbesondere 
finden  sich  daselbst  bei  mittlerer  Vergrösserung  nicht  mehr  kleine  Punkte, 
als  im  ganzen  Gesichtsfeld  überhaupt  ziemlich  gleichmässig  vertheilt  sind. 
Dagegen  finden  sich  hier  und  da  einzelne  kleinere,  aus  3—5  Punkten  be- 
stehende Keihen. 

• 

Auf  Längsschnitten  zeigen  sich  die  eintretenden  hinteren  Wurzeln 
auffallender  Weise  mindestens  ebenso  stark  verändert,  wie  in  der  Hals- 
anschwellung. Dass  dies  nur  daran  liegen  sollte,  dass  in  den  Schnitten  die 
Fasern  besser  längs  getroffen  sind,  erscheint  nicht  sehr  wahrscheinlich.  Die 
Reihen  sind  sehr  zahlreich,  theihveise  aus  dickeren  Punkten  bestehend  und 
bei  mittlerer  Vergrösserung  mehrfach  länger  als  der  Durchmesser  eines 
ganzen  Gesichtsfeldes.  In  den  V.  Str.  zeigen  sich  bei  dieser  Vergrösserung 
wohl  viele  kleine  Punkte,  aber  nur  wenig  Reihen,  durchschnittlich  zwei  im 
Präparat.  Ebenso  enthalten  die  in  den  Schnitten  getroffenen  Theile  der 
H.  Str.  sehr  wenig  Reihen,  etwa  1 — 2  im  Präparat.  Etwas  mehr  Reihen, 
etwa  4  im  Schnitt,  finden  sich  in  den  Py.  S.  Str.  Es  fällt  auch  hier 
wiedenim  auf,  dass  die  Reihen  aus  verhältnissmässig  dicken  Punkten  be- 
stehen und  ziemlich  lang  sind.  Auch  in  der  Li  s  sau  er 'sehen  Randzone 
finden  sich  in  einzelnen  Präparaten  ganz  vereinzelt  kleine,  aus  sehr 
feinen  Pünktchen  bestehende  Reihen.  Der  Unterschied  zwischen  den  beiden 
gegenüberliegenden  Wurzelzonen  ist  hier  vielleicht  etwas  deutlicher  ausge- 
sprochen. 

Unteres  Brustmark. 

Im  Querschnitt  zeigen  sich  bei  schwacher  Vergrösserung  grössere 
schwarze  Punkte  wiederum  hauptsächlich  einseitig  in  dem  Py.  S.  Str.  Auf 
der  anderen  Seite  sieht  man  bei  dieser  Vergrösserung  wohl  einzelne  Punkte, 
aber  kleinere.  In  den  B.  Str.  ist  das  Verhältniss  jetzt  umgekehrt;  es  zeigt 
der  der  stärkeren  Py.  S.  Str.-Veränderung  entgegengesetzte  B.  Str.  mehr 
Punkte,  die  ebenfalls  die  Grösse  der  grösseren  Punkte  in  dem  mehr  ver- 
änderten Py.  Str.  durchschnittlich  nicht  erreichen.  In  den  V.  Str.  enthält 
wiederum  der  der  stärksten  S.  Str.-Veränderung  entgegengesetzte  Py.  Str. 
ganz  wenig  grössere  Punkte.  Der  Unterschied  ist  aber  ähnlich  wie  in  der 
Halsanschwellung,  im  Ganzen  gering  und  ist  bei  mittlerer  Vertrrüsseriin^ 
bereits  etwas  ver>vischt,  während  er  in  den  Py.  S.  Str.  auch  bei  dieser  \>r- 
gröBSerung  deutlich  bestehen  bleibt.  In  der  hinteren  Wurzeleiutrittszone 
ist  bei  schwacher  Vergrösserung  nicht  viel  zu  sehen,  jedenfalls  keine  K«'ihen- 
bildnng.  Was  die  Anzahl  der  bei  mittlerer  Vergrösseruuir  siel it baren  Punkte 
in  den  hinteren  Wurzeln  betrifft,  so  ist  dieselbe  etwas  gritsser  als  im  oberen 
Brustmark,  aber  geringer  als  im  Halsmark.  Keilienbildunir  ist  aueh  bei  dieser 
Vergrösserung  nicht  vorhanden. 
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Auf  Längsschnitten  von  der  Seite,  auf  welcher  auf  dem  Querschnitt 
der  B.  Str.  weniger  verändert  erscheint,  enthalten  die  eintretenden  hinteren 
Wurzeln  fast  nur  ganz  kurze  Reihen,  von  3 — 5  kleinen  Pünktchen ;  längere 
finden  sich  nur  ganz  vereinzelt  und  zwar  besonders  in  den  weiter  einwärts 
von  der  Taille  gelegenen  Theilen.  Die  Zahl  der  vereinzelten  Pünktchen  ist 
aber  trotzdem  im  Bereich  der  Wurzeleintrittszone  vergleichsweise  grösser, 
als  in  den  übrigen  Theilen  des  Präparats.  Dagegen  sind  die  in  den  übrigen 
Theilen  gelegenen,  vereinzelten  Pünktchen  in  diesen  Präparaten  vergleichs- 
weise ebenso  zahlreich,  wie  z.  B.  in  der  Halsanschwellung.  Von  weisser 
Substanz  sind  in  den  Schnitten  ausserdem  nur  die  am  weitesten  lateral 
gelegenen  Theile  der  B.  Str.,  die  dicht  am  grauen  Hinterhom  gelegenen 
Theile  der  S.  Str.  und  die  beiden  V.  Str.  getroffen.  Längere  schwarze 
Pünktchenreihen  finden  sich  in  dem  einen  V.  Str.  durchschnittlich  2,  im 
anderen  3  im  Präparat,  in  dem  S.  Str.  in  4  Präparaten  3,  in  dem  B.  Str. 
5  im  Präparat.  In  Schnitten  vom'  zweiten  Block,  durch  die  gegenüberliegende 
hintere  Wurzelzone  finden  sich  in  den  eintretenden  hinteren  Wurzelbündeln 
in  üebereinstimmung  mit  dem  Querschnittsbefund  in  dem  B.  Str.  viel  mehr 
und  längere  Reihen.  Auch  hier  sind  die  stärksten  Wurzelveränderungen 
nicht  unmittelbar  an  der  Einschnürnngsstelle,  sondern  etwas  weiter  einwärts; 
dort,  wo  die  Fasern  bogenförmig  nach  oben  und  unten  umbiegen.  In  ein- 
zelnen Schnitten  sieht  man  Pünktchenreihen  zu  den  Zellen  der  Clarke- 
schen  Säulen  hinziehen.  In  Schnitten  von  diesem  Block,  in  welchen  die 
H.  Str.  mehr  medial wärts  getroffen  sind,  zählt  man  12 — 16  Längsreihen  in 
einem  Präparat;  diese  Reihen  sind  theilweise  länger  als  ein  ganzes  Gesichts- 
feld bei  mittlerer  Vergrösser nng.  Die  extramedullären  Wnrzelantheile  sind 
hier  ebenso,  wie  in  allen  bisher  beschriebenen  Präparaten,  vollständig  frei. 
In  den  nach  v.  Gieson  und  mit  Hämatoxylin-Eosin  gefärbten  Schnitten 
finden  sich  auch  hier  keine  Veränderungen;  insbesondere  zeigen  die  Zellen 
der  Clarke'schen  Säulen  keine  Abweichungen. 

Lendenansch  wellung. 

Auf  Querschnitten  sieht  man  bei  schwacher  Vergrösserung  in  der  ganzen 
hinteren  Wurzelzone  einwärts  von  der  Einschnürungsstelle  der  Pia  etwas 
mehr  schwarze  Pünktchen  als  im  Brust-  und  Halsmark  und,  selbst  bei  dieser 
Vergrösserung,  vereinzelte  kleine  Reihen.  Die  extramedullären  hinteren 
Wurzelbündel  zeigen  eigenthümliche  Veränderungen,  die  ich  weiter  unten 
im  Zusammenhang  mit  dem  Beftind  auf  Längsschnitten  beschreiben  möchte. 
Die  gleichen,  aber  weniger  stark  ausgeprägten  Veränderungen  finden  sich 
auch  an  den  extramedullären  vorderen  Wurzeln.  Grössere  Punkte,  die  einer 
in  grösserer  Ausdehnung  degenerirten  Faser  entsprechen  könnten,  finden 
sich  bei  dieser  Vergrösserung  sehr  viel  weniger  wie  oben,  und  zwar  haupt- 
sächlich in  dem  einen  B.  Str.  In  den  Py.  S.  Str.  lässt  sich  im  Vergleich 
zum  übrigen  Querschnitt  keine  deutliche  Vermehrung  derselben  mehr  fest- 
stellen. Es  finden  sich  auf  beiden  Seiten  ungefähr  gleich  viele  Pünktchen. 
Dagegen  sieht  man  in  den  grauen  Vorderhömern  und  in  den  intramedullären 
Antheilen  der  vorderen  Wurzelfasern  mehrfach  feinste  Pünktchen  in  kleineren, 
aus  3 — 4  Stück  bestehenden  Reihen,  ausserdem  ziemlich  viele  vereinzelte 
Pünktchen.  Bei  mittlerer  Vergrösserung  tritt  dieser  Befund  deutlicher  hervor. 
Man  gewinnt  stellenweise  den  Eindruck,  als  ob  sich  solche  kleinste  Reihen 
in  derselben  Faser  wiederholten.  In  den  heller  gefärbten  grauen  Vorder- 
hörnern  selbst  markiren  sich  die  solche  Pünktchenreihen  enthaltenden  Fasern 
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in  Folge  des  Farbencontrastes  noch  mehr.  An  einzelnen  Stellen,  zumal  dort, 
wo  sich  bereits  mehrere  Fasern  zu  kleinsten  Bündeln  vereinigt  haben,  ent- 
steht anf  diese  Weise  ein  freilich  vielfach  nnterbrochenes,  gewissermassen 
nur  skizzirtes  Netzwerk  nm  die  Ganglienzellen.  Bei  starker  (250facher) 
Vergrössernng  sieht  man  deutlich,  dass  die  Pünktchen  in  den  Vorderhömern 
und  vorderen  Wurzelfasem  durchschnittlich  kleiner  sind,  als  die  in  den 
hinteren  Wurzeln.  Dementsprechend  ist  die  Reihenbildung  bei  dieser  Ver- 
grössernng hier  viel  ausgeprägter.  Die  Reihen  bestehen  nicht  nur  aus 
dickeren  Punkten,  sondern  sind  vor  Allem  auch  länger;  einzelne  erreichen 
beinahe  die  Länge  eines  Gesichtsfeldes. 

Anf  Längsschnitten  finden  sich  in  dem  einen  Block  in  den  S.  Str.  in 
dem  am  meisten  lateralwärts  gelegenen  Drittel  der  Schnitte  durchschnittlich 
3  Reihen  im  Präparat,  in  den  übrigen,  näher  an  der  grauen  Substanz  ge- 
legenen 2  Dritteln  der  Schnitte  keine  einzige,  im  Ganzen  also  durchschnitt- 
lich 1  Stück  im  Präparat.  Auf  der  gegenüberliegenden  Seite  zählt  man 
durchschnittlich  2  im  Präparat.  Die  Py.  V.  Str.  sind  im  ersten  Block  nicht 
getroffen ;  in  den  getroffenen,  mehr  lateralwärts  gelegenen  Theilen  der  V.  Str. 
finden  sich  keine  Reihen.  Im  zweiten  Block  ist  ein  Stück  von  beiden  P3^V.  Str. 
getroffen;  es  finden  sich  in  4  Präparaten  durchschnittlich  3  Reihen.  Ab- 
gesehen von  der  hier  ziemlich  breiten  Wurzeleintrittszone  ist  in  den  vor- 
handenen Schnitten  von  den  H.  Str.  nichts  enthalten.  In  den  nach  vom 
gelegenen  Theilen  der  grauen  Substanz  sieht  man  bei  mittlerer,  noch  deut- 
licher bei  der  starken  Vergrösserung  sehr  schön  den  oben  als  eine  Andeutung 
von  Netzwerk  bezeichneten  Befund.  Die  durch  die  Vorderseitenstränge 
hindurchziehenden,  austretenden  Wurzelbündel  zeigen  überall  kleinste,  aus 
3 — 6  Punkten  bestehende  Reihen  und  sehr  viele  vereinzelte  Punkte.  Die 
hinteren  Wurzeln  zeigen  die  gleichen  Veränderungen  wie  die  vorderen,  nur 
ein  wenig  stärker  ausgeprägt;  ausserdem  finden  sich  hinten,  freilich  nur 
ganz  vereinzelt  längere  Reihen.  Die  Hauptmasse  der  Punkte  sowohl  vorn, 
wie  hinten  ist  verhältnissmässig  sehr  fein.  In  den  Schnitten  von  der  anderen 
Seite  ist  der  Befund  ziemlich  gleich.  Ein  dritter  Längsblock  weiter  abwärts, 
aus  dem  untersten  Theile  der  Lendenanschwellung,  weist  im  Grossen  und 
Ganzen  ebenfalls  dieselben  Verhältnisse  auf.  Auch  hier  ist  der  Unterschied 
zwischen  vorderen  und  hinteren  Wurzeln  verhältnissmässig  gering.  Die 
hintere  Wurzelzone  erscheint  nur  insofern  etwas  mehr  verändert,  als  sich 
hier  wiederum  einzelne  längere  Reihen  finden,  die  tlieilvveise  aus  etwas 
dickeren  Punkten  bestehen.  Entsprechend  der  Schnittrichtung  sieht  man  in 
allen  3  Blöcken  vor  Allem  in  den  V.  Str.  sehr  deutlich,  dass  diese  kleinen 
Punkte  nicht  etwa  in  gleicher  Anzahl  in  der  ganzen  w^eissen  Substanz 
vertheilt  sind,  sondern  dass  sich  diese  Vermehrung  ausschliesslich  auf  die 
die  weisse  Substanz  quer  durchziehenden  Wurzelfasern  beschränkt. 

Die  extramedullären  Wurzeln  sind  in  ihrem  Verlauf  ebensowenig  ver- 
ändert, wie  im  Brust-  und  Halsmark.  Nur  dicht  an  der  Einsehn ünmg-sstelle 
der  Pia  finden  sich  eigenthümliche  Veränderungen  ( Fi^.  7  und  (S ).  Auf  Quer- 
schnitten stellt  sich  dasjenige  Wurzelbündel,  aus  welchem  man  Fasern  durch 
die  Einschntimngsstelle  hindurchziehen  sieht,  als  ein  kreisrunder  «»der  mehr 
querovaler  Knopf  oder  wie  ein  Pilzkopf  dar,  welcher  der  Einsclinünine-sstelle 
gerade  aufsitzt.  Die  Fasern  vertheilen  sich  von  dort  aus  radiär  in  dieses 
Gebilde;  in  der  peripheren  Randzone  desselben  lies:en  bereits  (luergetroftene 
Fasern.    Gerade  im  Centrum  dieser  Gel»ilde  sind  die  Fasern  durcli  unree-el- 
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massige f  eckige,  dicke  schwarze  Schollen  scheinbar  auseinandergedr&ogt, 
welche  nm  ein  Vielfaches  grösser  sind,  als  die  grössten  Qaerschnittspnnkte. 
Diese  Schollen  reichen  stellenweise  bis  in  die  Mitte  der  Einschnümngsstelle 
hinein,  aber  an  keiner  Stelle  deutlich  dar&ber  hinaus.  In  Weigert-Präparaten 
sind  diese  Massen  ebenfalls  vorhanden  und  blauschwarz  gefärbt  ;inyanGieson- 
Prftparaten  erscheinen  sie  gelb.  Sie  sind  also  offenbar  aus  Markscheiden- 
substanz entstanden.  Auf  Längsschnitten  markirt  sich  dieser  Befund  noch 
viel  auffallender.  Man  sieht  die  unveränderten  Wurzelbändel  parallel  zur 
Pia  hinziehen.  Vor  der  Einschnttrungsstelle  schwellen  sie  knop^rmig  an 
und  enthalten  in  ihrem  Gentrum  dieses  Knopfes  die  beschriebenen  schwarzen 
Schollen,  welche  sich  bis  in  die  Mitte  der  Einschnürungsstelle  hinein  er- 
strecken. Von  den  früher  beschriebenen  Veränderungen  einwärts  von  der 
Einschnürungsstelle  sind  sie  deutlich  abgegrenzt;  meist  liegt  eine  freie  Zone 
zwischen  beiden,  aber  auch  da,  wo  eine  solche  nicht  genügend  vorhanden  ist, 
fällt  ihre  Unterscheidung  und  Trennung  nicht  schwer.  Besonders  auf  Längs- 
schnitten sieht  man  auch  ausserhalb  der  V^urzelbündel,  zumal  an  den  Ecken 
neben  der  Einschnürungsstelle  zu  beiden  Seiten  der  Pia  hier  und  da  kleinere, 
zuweilen  auch  grössere,  ähnlich  unregelmässig  gestaltete  schwarze  Schollen, 
die  jedenfalls  denselben  Ursachen  ihre  Entstehung  verdanken  und  wohl  auch 
aus  Markscheidensubstanz  hervorgegangen  sind.  An  den  vorderen  Wurzel- 
bündeln finden  sich  die  gleichen  Veränderungen,  aber  entsprechend  der  ge- 
ringeren Dicke  der  vorderen  Wurzeln  in  geringerer  Ausdehnung.  Die  knopf- 
förmige  Auftreibung  ist  an  und  für  sich  etwas  kleiner,  und  die  centralen 
schwarzen  Schollen  sind  entsprechend  weniger.  Im  Uebrigen  stimmen  die 
Befunde  aber  vollkommen  überein. 

Man  darf  wohl  annehmen,  dass  es  sich  hier  um  Kunstprodukte  handelt, 
die  durch  postmortale  Zerrungen  entstanden  sind.  Warum  diese  Befunde 
sich  aber  ausschliesslich  im  Lend  entheil  finden,  ist  nicht  ganz  klar.  Ihr 
Zustandekommen  wird  vielleicht  dadurch  begünstigt^  dass  im  Lendenmark 
die  Wurzelbündel  an  und  für  sich  dicker  sind  und  in  einem  viel  schärferen 
Bogen  und  viel  dichter  neben  einander  an  die  Einschnürungsstelle  der  Pia 
heran  und  durch  dieselbe  hindurchtreten.  Ich  möchte,  wie  gesagt,  nur  auf 
die  Möglichkeit  eines  Einflusses  dieser  anatomischen  Verhältnisse  hinweisen, 
ohne  damit  eine  andere  Erklärung  ausschliessen  zu  wollen.  Was  die  Haupt- 
frage betrifft,  so  glaube  ich  trotzdem  mit  ziemlicher  Bestimmtheit  behaupten 
zu  dürfen,  dass  diese  Befunde  keine  Degenerationen  darstellen. 

In  den  Schnitten  aus  dem  untersten  Theil  der  Lendenanschwellung  sind 
dieselben  Befiinde  zwar  vorhanden,  aber  schwächer  ausgeprägt.  Dabei  fällt 
auf,  dass  hier  die  scharfe  Trennung  zwischen  den  intra-  und  extramedullären 
schwarzen  Schollen  nicht  ganz  so  deutlich  ist.  An  einzelnen  Schnitten  sieht 
man  zwischen  den  grossen,  unregelmässigen  Schollen  auch  feinere,  rundliche 
schwarze  Punkte,  die  sich  durch  ihre  Form  und  Grösse  nicht  von  den  ein- 
wärts von  der  Einschnürungsstelle  gelegenen  Punkten  unterscheiden.  Die 
Grenze  ist  stellenweise  auch  ganz  verwischt,  so  dass  beide  Arten  von  Ver- 
ändemngen  ineinander  überzugehen  scheinen.  Ich  möchte  daher  doch  wohl 
annehmen,  dass  hier  im  untersten  Theil  der  Lendenanschwellung  die  Ver- 
änderungen der  intramedullären  Wurzelantheile  die  Einschnürungsstelle  etwas 
überschritten  haben.  Ein  sicheres  Urtheil  lässt  sich  aber  selbstverständlich 
unter  diesen  Umständen  nicht  abgeben. 
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Ein  Vergleich  der  hinteren  Wurzelveränderungen  in  den  ver- 
schiedenen Höhen  ergiebt,  dass  die  stärksten  Veränderungen  sich  in 
der  Halsanschwellung  und  im  obersten  Brustmark  finden.  Im  unteren 
Bmstmark  ist  der  Process  wohl  am  wenigsten  ausgeprägt.  In  der 
Lendenanschwellung  ist  derselbe  wiederum  etwas  stärker  entwickelt, 
aber  nicht  so  stark,  wie  in  der  Halsanschwellung  und  im  oberen  Brust- 
mark. Die  Veränderungen  erweisen  sich  in  allen  Höhen  gleichartig 
und  sind  mit  Ausnahme  des  untersten  Theils  der  Lendenanschwellung 
auf  die  intramedullären  Wurzelabschnitte  beschränkt.  Die  Unterschiede 
sind  nur  quantitative  und  erscheinen  im  Ganzen  nicht  einmal  so  be- 
sonders hochgradig.  Gleichartige  Veränderungen  der  vorderen  Wurzeln 
sind  nur  im  Lendenmark  vorhanden.  Ich  muss  allerdings  zugebeU;, 
dass  in  den  aufbewahrten  Längspräparaten  aus  dem  Brust-  und  Hals- 
mark vordere  Wurzelbündel  innerhalb  der  V.  S.  Str.  zufallig  nicht  ge- 
troffen sind.  Es  ist  aber  in  den  grauen  Vorderhömern,  die  in  den 
meisten  Schnitten  getroffen  sind,  an  keiner  einzigen  Stelle  auch  nur 
eine  Andeutung  des  in  der  Lendenanschwellung  so  ausgeprägten  Be- 
fundes zu  erkennen.  Auch  ein  Vergleich  der  Querschnittsbilder  aus 
den  verschiedenen  Höhen  hat  das  gleiche  Ergebniss,  so  dass  man  trotz- 
dem wohl  mit  Recht  behaupten  darf,  dass  die  Veränderungen  der 
intramedullären  vorderen  Wurzelfasem  nur  auf  den  Lendentheil  be- 
schränkt sind. 

Besonders  interessant  bezüglich  der  Werthschätzung  der  Marc  bi- 
schen Methode  ist  der  zwar  geringe,  aber  nichts  desto  weniger  zweifel- 
lose Unterschied  in  der  Zahl  der  degenerirteu  Fasern  in  den  beider- 
seitigen Py.  Str.  Die  Befunde  wurden  selbstverständlich  ganz  objectiv 
erhoben,  und  das  Mengenverhältniss  mehrfach  von  anderen  Untersuchern 
controlirt.  Der  Patient  hat  seiner  Zeit  die  bestimmte  Angabe  gemacht, 
dass  er  in  den  linken  Extremitäten  ein  grösseres  Schwächegefühl  be- 
merke. Objectiv  hat  Prof.  Schnitze  keine  Parese  feststellen  können, 
wohl  aber  einen  stärkeren  Fussclonus  als  auf  der  rechten  Seite.  Ein 
anatomisch  nachweisbarer  Unterschied  zwischen  beiden  Rückenmarks- 
hälften war  unter  diesen  Umständen  nicht  zu  erwarten,  und  bedaure 
ich  jetzt  lebhaft,  dass  ich  in  den  Präparaten  rechts  und  links  nicht 
bezeichnet  habe.  Es  fehlt  damit  das  letzte  Glied  in  der  Beweiskette. 
um  mit  Bestimmtheit  behaupten  zu  können,  dass  diese  geringe  Ver- 
mehrung der  degenerirteu  Fasern  in  dem  einen  Py.  Str.  die  anatomische 
Unterlage  fllr  das  subjective  Schwächegefühl  und  den  stärkereu  Fuss- 
clonus auf  der  linken  Seite  gewesen  ist. 

Ehe  ich  nun  auf  die  Werthschätzung  der  Befunde  in  pathologischer 
Hinsicht  weiter  eingehe,  will  ich  vorerst  das  zweite  I^-iiparat  be- 
schreiben. 
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IL  Medulla  bei  Magencarcinom. 

Halsmark. 

Bei  schwacher  Vergrössemng  sieht  man  auf  Querschnitten  nur  ganz 
vereinzelt  hier  and  da  einen  grösseren  schwarzen  Punkt,  welcher  an  Grösse 
den  im  1.  Präparat  heschriebenen  etwa  entspricht;  eine  Localisation  der 
Punkte  in  bestimmten  Strängen  ist  nicht  zu  erkennen.  Bei  mittlerer  Ver- 
grösserung  erscheinen  ausserdem  kleinere  Punkte.  Einzelne  von  ihnen  könnten 
ihrer  Grösse  nach  vielleicht  einer  degenerirten  Faser  entsprechen.  Ihre 
Anzahl  ist  aber  im  Vergleich  zum  1.  Präparat  sehr  gering.  Im  Ganzen 
scheinen  bei  dieser  Vergrössemng  in  den  H.  Str.  ein  wenig  mehr  Punkte, 
als  auf  dem  übrigen  Querschnitt  vorhanden  zu  sein.  In  der  hinteren  Wurzel- 
eintrittszone ist  die  Zahl  der  kleineren  Punkte  etwa  eb^tsegress,  wie  im 
1.  Präparat  Dagegen  finden  sich  hier  ganz  wenig  grössere  Punkte,  die 
im  1.  Präparat  fehlen.  Beihen  sind  nicht  vorhanden,  eher  eine  Art  von 
Uäufchenbildung. 

Auf  Längsschnitten  zeigen  die  intramedullären  hinteren  Wurzelfasem 
überall  sehr  viele  kleine  Punkte,  die  zu  3 — 6  Stück  in  kleineren  Beihen 
hintereinander  liegen.  Längere,  aus  etwas  dickeren  Punkten  bestehende 
Beihen,  die  meist  bogenförmig  nach  der  Längsrichtung  abbiegen,  finden  sich 
nur  vereinzelt,  durchschnittlich  etwa  1 — 2  Stück  im  Präparat.  Die  Punkte 
reichen  zumeist  ein  wenig  über  die  Einschnürungsstelle  hinaus;  die  übrigen 
extramedullären  V^urzelbüudel  sind  aber  vollständig  frei.  Längere  Beihen 
finden  sich  in  den  V.  Str.  durchschnittlich  1 — 2  im  Präparat,  ungefähr  ebenso 
viele  in  den  Py.  S.  Str.  Die  H.  Str.  sind  nur  in  der  Wurzeleintrittszone 
getroffen.  Es  besteht  also  in  der  Halsanschwellung  eine  ähnliche  Veränderung 
der  hinteren  W^urzeln  wie  im  1.  Präparat.  Nur  sind  die  Befunde  im  Ganzen 
etwas  geringer;  gross  ist  der  Unterschied  jedoch  nicht.  Im  Gegensatz  zu 
dem  1.  Präparat  überschreiten  die  schwarzen  Punkte  hier  fast  in  allen 
Präparaten  ein  wenig  die  Einschnürungsstelle. 

Brustmark. 

Im  oberen  Brustmark  sind  bei  schwacher  Vergrösserung  auf  Querschnitten 
noch  weniger  Punkte,  wie  in  der  Halsanschwellung,  zu  erkennen.  Eine  be- 
sondere Localisation  fehlt  ebenfalls.  Bei  mittlerer  Vergrösserung  erscheinen 
auch  die  kleineren  Punkte  im  Ganzen  etwas  weniger  wie  im  1.  Präparat. 
Einzelne  etwas  grössere  Punkte,  die  eventuell  einer  degenerirten  Faser  ent- 
sprechen könnten,  finden  sich  in  den  medialen  Theilen  der  G.  Str.,  dicht 
am  medianen  Septum,  und  zwar  in  den  nach  dem  ventralen  Hinterstrangfeld 
zu  gelegenen  Theilen.  Ebensogrosse,  aber  an  Zahl  geringere  Punkte  sieht 
man  auch  in  beiden  Py.  S.  Str.  Die  eintretenden  hinteren  Wurzeln  sind  in 
der  dorsalen  Hälfte  der  Eintrittszone  ziemlich  frei  von  Pünktchen;  ventral- 
wärts,  ehe  die  Fasern  ins  Hinterhom  einstrahlen,  sieht  man  einige  wenige 
kleinste  Pünktchen.  Der  Centralkanal  ist  von  hier  ab  bis  unten  hin  obliterirt. 
Im  unteren  Brustmark  ist  der  Befund  derselbe;  nur  fehlen  dort  die  grösseren 
Punkte  in  den  G.  Str.,  während  sich  in  den  Py.  S.  Str.  immer  noch  einzelne 
finden. 

Auf  Längsschnitten  zeigen  die  intramedullären  hinteren  Wurzeln  sehr 
viel  weniger  Punkte  wie  im  Halstheil;  längere  Beihen  fehlen  fast  voll- 
ständig. Die  V.  Str.  enthalten  durchschnittlich  2  Längsreihen,  die  H.  Str. 
annähernd   ebensoviele;   die  Beihen  in   den   letzteren  sind   aber  durchweg 
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kleiner  nnd  ans  feineren  Punkten  bestehend.  Dagegen  sind  die  vereinzelten 
kleinsten  Pünktchen  in  den  H.  Str.  im  Vergleich  zu  den  übrigen  Theilen 
im  Ganzen  etwas  vermehrt.  Die  Seitenstränge  enthalten  ebenfalls  im  Durch« 
schnitt  2  längere  Reihen  im  Präparat.  Ausserhalb  der  Einschnürungsstelle 
der  hinteren  Wurzeln  finden  sich  hier  keine  Punkte.  Ein  Vergleich  mit 
dem  1.  Präparat  ergiebt  hier  eine  etwas  stärkere  Verminderung  der  Punkte 
in  den  hinteren  Wurzeln,  wie  im  Halsmark. 

Lendenmark. 

Einwärts  von  der  Einschnürungsstelle  der  hinteren  Wurzeln  sieht  man 
auf  Querschnitten  bei  mittlerer  Vergrösserung  kleine  Punkte,  nicht  viel, 
aber  mehr  als  in  der  Nachbarschaft.  Weiter  einwärts  finden  sich  auch  ver- 
einzelte kleinere  Reihen  in  den  in  die  graue  Substanz  einstrahlenden  Fasern. 
Die  Gesammtzahl  der  kleinen  schwarzen  Pünktchen  ist  überhaupt  in  den 
ganzen  H.  Str.  ein  wenig  grösser,  wie  auf  dem  übrigen  Querschnitt.  In  den 
grauen  Vorderhömem  und  in  den  austretenden  vorderen  Wurzelfasern  sieht 
man  wiederum  vereinzelte  Pünktchen  und  stellenweise  auch  kleinere  Reihen 
von  3 — 4  Pünktchen.  Das  Bild  hat  eine  unverkennbare  Aehnlichkeit  mit 
dem  im  1.  Präparat  beschriebenen  Befund.  Die  Veränderungen  sind  aber 
quantitativ  viel  geringer;  von  einer  netzförmigen  Anordnung,  wie  dort,  kann 
man  hier  auch  bei  stärkerer  Vergrösserung  nicht  reden.  Extramedulläre, 
schwarze  Schollen  von  gleicher  Art.  wie  im  1.  Präparat,  finden  sich  auch 
hier  besonders  in  den  hinteren  Wurzelbündeln,  aber  im  Ganzen  etwas  geringer 
an  Zahl  und  an  Ausdehnung.  In  den  vorderen  Wurzelbündeln  sind  ent- 
sprechende Veränderungen  zwar  deutlich  vorhanden,  aber  doch  im  Vergleich 
zum  I.Präparat,  in  sehr  geringem  Umfang.  Die  Grenze  zwischen  den  durch  die 
Form  und  Grösse  der  schwarzen  Schollen  deutlich  voneinander  zu  unterschei- 
denden extra-  und  intramedullären  Veränderungen  ist  hier  nicht,  wie  im  1.  Prä- 
parat durch  die  Einschnürungsstelle  scharf  markirt.  Fast  in  allen  Präparaten 
tiberschreiten  die  extramedullären  Schollen  ein  wenig  die  Einschnürungsstelle. 
Es  lässt  sich  daher  auch  nicht  feststellen,  ob  hier  ähnlich  wie  im  Halstheil  die 
intramedullären  feinen  Pünktchen  über  die  Einschnürungsstelle  hinausreichen. 

Auf  Längsschnitten  treten  die  grossen  extramedullären  Schollen  ent- 
sprechend deutlicher  hervor;  es  finden  sich  auch  ausserhalb  der  Wurzeln, 
zu  beiden  Seiten  der  Pia  an  der  Einschnürungsstelle  gleichartige,  unregel- 
mässige Schollen.  In  der  eigentlichen  Wurzeleintrittszone,  einwärts  von 
diesen  als  Kunstprodukte  aufzufassenden  Schollen  sieht  man  wiederum  ziemlich 
viele,  meist  sehr  kleine  runde  Punkte  und  Reihen,  etwas  grösser  wie  in  den 
vorderen.  Die  grauen  Vorderhörner  zeigen  entsprechend  viel  mehr  kleine 
Pünkt43hen,  wie  im  Brust-  und  Halstheil.  In  den  V.  Str.  finden  sich  etwas 
mehr  wie  2  längere  Reihen  im  Durchschnitt,  in  den  S.  Str.  nur  eine  im 
Präparat.  Die  H.  Str.  sind  nur  in  der  Eintrittszone  getroft'en.  Ein  Ver- 
gleich mit  dem  1.  Präparat  ergiebt  auch  hier  eine  völlige  Uebereinstinmiung 
in  der  Art  der  Befunde.  Die  unregelmässigen,  grossen,  extramediilliiren 
Schollen  sind  zwar  im  Ganzen  etwas  weniger,  reichen  aber  etwas  weiter 
einwärts.  Dagegen  sind  die  dem  Befund  in  den  übrigen  Höhen  entsprecheiidt^n 
Veränderungen  in  den  Wurzeleintrittszonen  im  2.  Präparat  auch  hier  ent- 
sprechend geringer.  Am  stärksten  ist  diese  Verminderung  vor  Allem  in  den 
grauen  Vorderhömem. 

Es  wurden  aus  allen  Höhen  auch  Schnitte  nach  Weig-ert,  van 
Gieson  und  mit  Hämatoxylin-Eosin   gefärbt,  die  Marchischnitte  zum 
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Theil  auch  nach  van  Gieson  nachgefärbt.  Das  Ergebniss  war  voll- 
stttndig  negativ.  Erwähnen  will  ich  nnr  einen  Befund  in  der  hinteren  Worzel- 
eintrittszone  in  der  Halsanschwellong.  In  van  Gieson -Präparaten  sieht 
man  daselbst  an  einzelnen,  genan  längsgetroffenen  Fasern  die  gelb  ge- 
färbte Markscheide  etwas  breiter,  ohne  weitere  Abweichungen;  der  betreffmde 
Axencylinder  ist  nicht  verändert.  Dieser  Befand  entspricht  jedenfalls  der 
„hydropischen  Qnellung"  von  Minnich. >)  Während  Minnich  diese Quellnng 
als  agonales  oder  gar  postmortales  Produkt  aufgefasst  hat,  erklärt  Lnbarsch^ 
diese  Befunde  als  pathologisch.  Prof.  Schnitze,  dem  ich  die  Präparate  vor- 
gelegt habe,  misst  denselben  ebenfalls  keine  pathologische  Bedeutung  bei. 

Ein  Vergleich  der  Marchiveränderungen  in  der  hinteren  Wurzel- 
zone in  den  verschiedenen  Höhen  des  U.  Präparates  ergiebt  wiederum 
als  Sitz  der  stärksten  Veränderungen  die  Halsanschwellung;  im  unteren 
Srustmark  sind  die  Veränderungen  am  wenigsten  ausgesprochen;  im 
Lendenmark  nehmen  dieselben  wiederum  etwas  zu.  Dagegen  ist  der 
Unterschied  zwischen  den  Veränderungen  der  Hals-  und  Lendenan- 
schwellung ein  viel  bedeutender,  als  im  I.  Präparat.  Dem  entspricht 
auch  der  grossere  Unterschied  in  den  Veränderungen  der  grauen  Vorder- 
hömer  und  vorderen  Wurzeln  in  beiden  Präparaten,  diese  Veränderungen 
sind  auch  im  IL  Präparat  ausschliesslich  auf  die  Lendenanschwellnng 
beschränkt.  Man  sieht  wohl  auf  Längsschnitten  aus  dem  Brust-  und 
Halstheil  in  den  durch  die  V.  Str.  durchtretenden  vorderen  Wurzel- 
bündeln ganz  wenig  vereinzelt-e  kleinste  Pünktchen;  der  Befund  ist  aber 
im  Vergleich  zu  der  benachbarten  weissen  Substanz  zu  wenig  ausge- 
prägt, so  dass  ich  denselben  gar  nicht  erwähnen  würde,  wenn  nicht  im 
I.  Präparat,  wie  bereits  erwähnt,  ein  genauer  Befund  darüber  aus  den 
angegebenen  Gründen  nicht  erhoben  werden  konnte.  Die  Richtigkeit 
meiner  dort  gemachten  Annahme  erhalt  aber  durch  den  vorliegenden 
Befund  noch  eine  weitere  Stütze. 

Es  handelt  sich  also  in  beiden  Präparaten  um  analoge  Veränderungen 
in  der  hinteren  Wurzeleintrittszone  aller  Höhen,  sowie  um  gleichartige, 
aber  geringere  Veränderungen  in  den  vorderen  Wurzeln  der  Lenden- 
anschwellung. Der  Process  ist  am  stärksten  ausgepr^  in  der  Hals- 
anschwellung und  im  obersten  Brustmark,  am  schwächsten  im  unteren 
Brustmark;  in  der  Lendenanschwellung  ist  wiederum  eine  Zunahme  fest- 
zustellen, die  im  ersten  Präparat  etwas  ausgesprochener  ist.  Ueberhaupt 
sind  die  Wurzelveränderungen  im  I.  Präparat  stärker  entwickelt  Dies 
spricht  sich  auch  in  der  zahlenmässig  festgestellten  Thatsache  aus,  dass 
die  Hinterstrange  selbst  im  I.  Präparat  vergleichsweise  viel  mehr  degene- 
rirte  Fasern  in  Längsschnitten  enthalten.  Aber  auch  im  IL  Präparat  zeigen 
die  Hinterstränge  auf  Querschnitten  deutlich  in  allen  Höhen  eine  Vermeh- 

1)  Spinalerkrankungen  bei  pemiciöser  Anämie.  Zeitschr.  f.  klin.  Medicin. 
Bd.  XXL  u.  XXn.  S.  111.  —  2)  loc.  cit. 
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ning  der  schwarzen  Punkte  im  Vergleich  zu  den  übrigen  Theilen  des  Quer- 
schnitts, wenn  auch  eine  zahlenmässige  Feststellung  der  auf  Längsschnitten 
sich  findenden  degenerirten  Fasern  in  Folge  der  Schnittrichtuug  unter- 
bleiben musste. 

Als  d«generirt  darf  man  meiner  Ansicht  nach  die  grosse  Masse 
der  schwarze  Pünktchen  enthaltenden  Fasern  in  den  eintretenden 
Wurzeln  selbstredend  nicht  bezeichnen.  Wollte  man  wirklich  alle 
als  degenerirt  ansprechen,  dann  würde  man  wenig  normale  Fasern 
übrig  behalten.  Andererseits  aber  dürften  solche  Ansammlungen  von 
schwarzen  Punkten,  wie  sie  in  beiden  Präparaten  enthalten  sind,  doch 
wohl  die  physiologische  Breite  etwas  überschreiten.  Dass  Fasern,  wie 
sie  in  Fig.  1  dargestellt  sind,  degenerirt  sind,  wird  wohl  von  Niemand 
bestritten  werden.  Bei  aus  feineren  Pünktchen  bestehenden  Reihen, 
wie  Figur  2  eine  solche  von  ziemlicher  Länge  zeigt,  handelt  es  sich 
auch  wohl  um  degenerirte  Fasern.  Auf  Figuren  3  und  4  zeigen  die 
Fasern  ungefähr  gleich  dicke  Punkte  wie  in  Figur  1;  die  Reihen  sind 
aber  viel  kürzer.  Hier  kann  man  schon  zweifelhaft  sein,  ob  man  die 
Fasern  bereits  als  degenerirt  bezeichnen  soll.  Die  Kürze  der  Reihen 
dürfte  aber  zum  Theil  sicherlich  durch  die  Schnittrichtung  bedingt 
sein.  Bilder,  wie  Fig.  5  und  6,  machen  noch  mehr  Schwierigkeiten. 
Hier  konnte  man  versucht  sein,  überhaupt  normale  Verhältnisse  anzu- 
nehmen. Aber  es  ist  doch  nicht  recht  einzusehen,  warum  unter  normalen 
Verhältnissen  gerade  in  den  eintretenden  Wurzelfasern  so  viele  schwarze 
Punkte  vorkommen  sollen.  In  Zukunft  wird  man  wohl  bei  allen  Unter- 
suchungen sein  Augenmerk  gerade  auf  diesen  Punkt  richten  müssen. 
Stellt  sich  später  in  der  That  heraus,  dass  in  allen  normalen  Präparaten 
ebensolche  Ansammlungen  von  schwarzen  Punkten  in  den  eintretenden 
hinteren  Wurzeln  vorhanden  sind,  dann  muss  sich  selbstverständlich 
auch  die  Beurtheilung  der  vorliegenden  Präparate  ändern.  Vorläufig 
möchte  ich  aber  doch  annehmen,  dass  derartige  Anhäufungen  das  Maass 
der  physiologischen  Breite  bei  weitem  überschreiten.  Wie  ich  bereits 
oben  ausgeführt  habe,  sind  es  nicht  etwa  die  geringfügigen  Veränderungen 
der  einzelnen  Fasern,  welche  die  pathologische  Bedeutung  dieser  Befunde 
vermuthen  lassen,  sondern  die  Thatsache,  dass  bei  weitem  die  Mehr- 
zahl sämmtlicher  eintretenden  Wurzelfasern  auf  einer  kurzen  Strecke 
ihres  Verlaufs  ergriffen  sind.  —  Auf  den  einen  Punkt  möchte  ich  hier 
noch  einmal  aufmerksam  machen,  dass  es  sich  schwerlich  nur  um  Kunst- 
produkte handeln  dürfte.  Kunstprodukte  sind  zweifellos  in  den  extra- 
medullären Wurzelantheilen  im  Lendenmark  ausserdem  vorhanden:  der 
fragliche  Process  ist  aber  am  stärksten  in  der  HalsanschwelhmiX  aus- 
gebildet. Das  spricht,  ganz  abgesehen  von  anderen  Gründen,  direct 
dagegen.    Beide  Befunde  auf  dieselbe  Ursache  zurückführen  zu  wollen, 
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hiesse  den  Thatsachen  Gtewalt  anthun.  Wären  die  intramedullaren  Ver- 
änderungen der  hinteren  Wurzeln  wirklich  durch  postmortale  Zerrungen 
verursacht,  dann  müssten  dieselben  entsprechend  den  extramedullären 
Befunden  in  der  Lendenanschwellung  bei  weitem  am  stärksten  aus- 
geprägt sein.  Da  dies  nicht  der  Fall  ist,  so  glaube  ich  auch  aus  diesen 
Gründen  ihre  yitale  Entstehung  mit  Bestimmtheit  behaupten  zu  dürfen. 

Je  eingehender  man  die  Präparate  durchmikroskopirt,  um  so  klarer 
erkennt  man,  dass  hier  offenbar  alle  Abstufungen  von  der  normalen 
bis  zu  der  in  toto  degenerirten  Faser  vorhanden  sind.  Warum  aber 
gerade  die  eintretenden  hinteren  Wurzeln  gewissermassen  electiv  ge- 
schädigt werden^  und  warum  sich  gerade  hier  die  Anfangsstadien  der 
fraglichen  Veränderungen  in  solcher  auffallenden  Menge  entwickeln, 
ist  schwer  zu  erklären.  Am  nächsten  liegt  noch  die  Annahme,  das» 
es  sich  um  feinere  anatomische  Verlaufseigenthümlichkeiten  handelt, 
die  eine  gewisse  Prädisposition  zu  degenerativen  Veränderungen  setzen. 
Die  Annahme  einer  solchen  Prädisposition  der  hinteren  Wurzelzone 
ist  keineswegs  neu.  Im  Oegentheil,  von  fast  allen  Untersuchem  wird 
eine  „erhöhte Vulnerabilität*'  der  hinteren  Wurzelzone  gegen  Schädigungen 
allgemeinerer  Art  zur  Erklärung  der  Localisation  der  entsprechenden 
Veränderungen  mit  herangezogen.  Ich  möchte  aber  im  Gegensatz  zu 
der  heute  vielfach  allzu  scharf  betonten  und,  wie  mir  scheint,  etwas 
einseitig  in  den  Vordergrund  gestellten  Auffassung,  dass  irgend  welche 
hypothetische  Toxine  gewisse  Nerven£B»em  in  electiver  Weise,  primär, 
ohne  Zusanunenwirken  mit  anderen  Ursachen  zu  schädigen  vermögen, 
gerade  ein  mechanisches  Moment  hervorheben,  das  mir  zur  Erklärung 
dieser  erhöhten  Disposition  der  hinteren  Wurzeln  zu  Degenerationen 
ganz  geeignet  zu  sein  scheint.  Man  möge  mir  verzeihen,  wenn  ich 
diese  Hypothese  ein  wenig  weiter  ausbaue. 

Stellt  man  sich  die  Markscheide  als  eine  Röhre  vor,  deren  Höhlung 
durch  den  Axencylinder  ausgefüllt  ist,  so  kann  man  das  Rückenmark 
mit  einem  Bündel  solcher  parallel  nebeneinander  liegender  Röhren  ver- 
gleichen, in  dessen  Mitte  die  graue  Substanz  eine  Einlage  bildet  An- 
genommen die  Röhren  hätten  einen  gleichen  Durchmesser,  so  wird 
streng  mathematisch  jede  in  der  Mitte  liegende  Röhre  von  6  anderen 
Röhren  in  je  einer  der  Längsrichtung  parallelen  Linie  berührt  Eine 
von  aussen  her  übertragene  mechanische  Einwirkung  wird  diese  Röhre, 
streng  mathematisch,  nur  diesen  6  Linien  entsprechend  gleichmässig 
von  allen  Seiten  angreifen,  also  unter  Bedingungen,  die  nach  allgemeinen 
mechanischen  Gesetzen  die  denkbar  grösste  Widerstandsfähigkeit  be- 
dingen. Unter  ganz  anderen  statischen  Verhältnissen  stehen  die  zur 
Längsrichtung  des  Bündels  quer  verlaufenden  Röhren  (z.  B.  eintretende 
Wurzelfasern).    Eine  solche  querverlaufende  Röhre  wird  nur  auf  zwei 
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g^nfiberliegenden  Seiten  von  den  benaclibarten  LSngsrSbren  berührt, 
und  zwar  streng  mathematisch  nur  in  je  einem  Punkt  Ton  jeder  Naob- 
barrSbre.  Daraus  ergeben  sieb  {>hne  weiteres  viel  ungünstigere  Yer- 
bältnisse  Air  ihre  Widerstandsfähigkeit  gegen  von  aussen  flbertragene, 
mechamsche  Einwirkungen.  Am  nngfinstigsteD  sind  die  Verhältnisse 
dort,  wo  die  Fasern  nach  kurzem  Verlauf  in  querer  Richtung  in  scharfem 
Bogen  in  die  Längsrichtung  umbiegen,  wie  es  gerade  in  der  hinteren  Wurzel- 
aintrittszone  der  Fall  ist.  Und  wir  sehen,  dass  gerade  dieser  Abschnitt 
zwischen  der  EinscbnärnngssteUe  der  Pia  und  der  Theilung  in  anf-  und 

Fig.  2.  Fig.  3. 
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absteigende  Collateralen  der  Stelle  entspricht,  an  welchen  die  fn^i^Iicben 
Veränderungen  sieb  entwickeln.  Die  vorderen  Wurzeln  sind  etwas  gün- 
stiger daran.  Sie  laufen  zwar  ebenfalls  i^uer  durch  die  längsve  Haufen  den 
Fasern  hindurch,  aber  sie  erreichen  in  ziemlich  geradlinigem  Verlauf 
die  graue  Substanz,  ohne  einen  stärkeren  Bogen  zu  machen. 

Die  Sache  weiter  anszuspinnen,  hat  keinen  Zweck.  Ich  glaube 
Terst&ndlicb  gemacht  zn  haben,  was  ich  meine,  dass  nämlicb  vor  Allem 
die  hinteren  Wurzeln  durch  ihren  anatomischen  Verlauf  zu  Scbädignngen 
durch  mechanische  Einwirkungen  besonders  disponirt  sind. 

Unter  diesen  mechanischen  Einwirkungen  verstehe  ich  nattlrlich 
kein  eigentliches  Trauma.  Bei  Bewegungen  der  Wirbelsäule,  beim 
Springen,  Laufen,  Reiten  u.  s.  w.  betheiligt  sich  das  Rückenmark  doch 
auch,  d.  h.  seine  einzelnen  Abschnitt«  vei^ndem  sich  in  ihrer  Lt^e 
zu  einander  und  zu  den  umgebenden  Htlllen,  soweit  dies  eben  unter 
normalen  Verhältnissen  m&glicb  ist.  Gewöhnlich  kommt  es  dabei 
natürlich  nicht  zn  Schädigungen  der  Nervenfasern.  Die  ganz  gesunde 
Faser  erleidet  auch  an  solchen  durch  die  Besonderheiten  ihres  ana- 
tomischen Verlaufes  prädisponirteu  Stellen  durch  solche  gewisser- 
massen  normale  mechanische  Einwirkungen  gewöhnlich  keine  Schä- 
digungen, wenigstens  nicht  solche,  die  nicht  durch  eine  kurze  Zeit 
der  Ruhe  (im  Schlaf)  wieder  völlig  ausgeglichen  werden  könnten.    Bei 
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etwas  stärkeren  Erschütterangen,  die  bereits  geringe,  mittelst  der 
Marchifärbang  nachweisbare  Veränderungen  gesetzt  haben,  konnte 
ich  analoge  Veränderungen  der  hinteren  Wurzeln  bei  Kaninchen  experi- 
mentell feststeUen.  Ich  yerweise  dabei  auf  meine  im  XI.  Bd.  dieser 
Zeitschrift  veröflfentlichten  Versuche  und  zwar  speciell  auf  die  Protokolle 
des  5.  und  6.  Versuchs,  bei  welchen  die  übrigen  Veränderungen  gerade 
am  wenigsten  ausgeprl^  sind.  —  Die  Veränderungen  sind  hier  eben- 
falls in  der  Hals-  und  Lendenanschwellung  am  stärksten  ausgeprägt, 
aber  nicht  auf  die  intraspinalen  Wurzelantheile  beschränkt.  Fig.  10 
zeigt  eine  solche  hintere  Wurzel  aus  dem  Halsmark  vom  5.  Versuch. 
—  Femer  möchte  ich  auf  die  normaler  Weise  ziemlich  bedeutenden 
Druckschwankungen  in  der  Cerebrospinalflüssigkeit  hinweisen,  die  man 
in  neuerer  Zeit  durch  die  Lumbalpunktion  festgestellt  hat. 

Dass  ausserdem  alle  die  sonst  angeführten  Einflüsse,  Blutverände- 
rungen,  allgemeine  Ernährungsstörungen  und  Intoxicationen  mit  fremden 
und  eventuell  auch  im  Chemismus  des  Körpers  gebildeten  Giften  im 
einzelnen  Fall  mehr  oder  minder  grosse  Bedeutung  haben  können, 
das  zu  leugnen,  liegt  mir  völlig  fem.  Ich  möchte,  wie  gesagt,  nur 
gegenüber  der  etwas  einseitig  bevorzugten,  hochmodernen  Auffassung, 
die  Alles  auf  chemische  Einwirkungen  zurückführen  will,  auch  auf  die 
Möglichkeit  eines  Einflusses  mechanischer  Momente  aufmerksam  ge- 
macht haben. 

Noch  Eins  möchte  ich  hinzufügen.  Dass  irgend  ein  bestimmtes 
Toxin  in  electiver  Weise  beispielsweise  auf  die  Markscheiden  einwirken 
kann,  ist  an  sich  leicht  verständlich.  Man  denke  nur  an  die  in  der 
Färbetechnik  des  Bückenmarks  gemachten  Erfahmngen.  Dass  ein 
solches  Gift  aber  ganz  allein,  mit  Ausschluss  aller  anderen  ätiologischen 
Momente  etwa  nur  die  Markscheiden  der  eintretenden  hinteren  Wurzel- 
fasem  in  allen  Höhen  des  Bückenmarks  gleichmässig  anzugreifen  ver- 
möchte, ist  nur  schwer  zu  erklären.  Nimmt  man  aber  die  Eigenthüm- 
lichkeit  des  anatomischen  Verlaufs  der  hinteren  Wurzeln  zur  Hülfe, 
welche  diese  zu  Schädigungen  durch  geringfügige  mechanische  Momente 
prädisponiren,  so  kann  man  sich  viel  eher  vorstellen,  dass  ein  im  Blut 
kreisendes  Gift  an  diesen,  durch  die  wiederholten  kleinen  Schädigungen 
in  ihrer  Widerstandsfähigkeit  bereits  etwas  herabgesetzten  Theilen  zuerst 
und  anfangs  ausschliesslich  darauf  beschränkt,  geringfügige,  aber  doch 
nachweisbare  Veränderungen  erzeugen  kann.  In  anderen  Fällen  mag 
die  Blutverschlechterung,  der  Mangel  an  geeigneter  Emährungsflüssig- 
keit  dieselbe  Bolle  spielen  und  unter  den  gleichen  Voraussetzungen 
die  gleichen  Veränderungen  an  den  gleichen  Stellen  zu  Stande  bringen. 

Während  ich  also  im  Allgemeinen  keineswegs  auf  dem  einseitigen 
Standpunkt  stehe,  den  mechanischen  Einwirkungen  eine  prädominirende 
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Stellung  in  der  Aetiologie  der  Yeränderangen  in  der  hinteren  Wurzel- 
eintrittszone einzuräumen,  möchte  ich  in  der  strittigen  Frage  über  die 
bei  Hirntumoren  im  Rftckenmark  auftretenden  Veränderungen  mich 
doch  auf  die  Seite  Derjenigen  stellen,  die  die  Drucksteigerung  in  der 
Cerebrospinalhöhle  als  Hauptursache  dieser  Veränderungen  ansehen. 
Ganz  abgesehen  von  den  vorhergehenden  theoretischen  Erörterungen, 
spricht  in  meinen  beiden  Fällen  der  Vergleich  der  erhobenen  Befunde 
mit  den  Krankengeschichten  zweifellos  ftbr  die  Drucktheorie  und  gegen 
die  andere  Auffassung.  In  beiden  Fällen  handelt  es  sich  um  grosse 
maligne  Tumoren.  Der  Himtumorpatient  starb  gleich  nach  der  Ope- 
ration ohne  jede  Spur  von  Kachexie;  der  äusserst  kachektische  Magen- 
krebspatient starb  direct  an  Erschöpfung.  Die  Befunde  in  der  hinteren 
Wurzelzone  sind  in  beiden  Fällen  gleichartig,  aber  quantitativ  ver- 
schieden. Die  stärksten  Veränderungen  zeigte  das  Bfickenmark  des 
nicht  kachektischen  L  Falles,  viel  geringere  das  des  hochgradig 
kachektischen  U.  Falles.  Weiteres  brauche  ich  wohl  kaum  hinzu- 
zufügen» Die  Befunde  sprechen  fELr  sich  selbst.  Soweit  man  aus 
diesen  beiden  Fällen  Schlüsse  ziehen  darf^  hat  die  starke  Kachexie  im 
IL  Fall  jedenfalls  nicht  genügt,  um  gleich  starke  Veränderungen  zu 
erzeugen,  wie  der  Himdruck  bei  dem  nicht  kachektischen  I.  Falle. 

Auf  die  weitere  Streitfrage,  ob  die  hinteren  Wurzeln  zuerst  er- 
kranken, oder  ob  eine  primäre  Erkrankung  der  Hinterstränge  selbst 
vorliegt,  will  ich  ebenfalls  nicht  weiter  eingehen.  Es  ist  nach  dem 
Gesagten  selbstverständlich,  dass  ich  auch  hier  im  Allgemeinen  völlig 
auf  dem  Hoch  ersehen  Standpunkt  stehe.  Aus  meinen  Präparaten  geht 
unzweifelhaft  hervor,  dass  in  der  Wurzeleintrittszone  bei  weitem  mehr 
Fasern  ergriffen  sind,  als  der  verhaltnissmässig  geringen  Anzahl  de- 
generirter Fasern  in  den  übrigen  Hinterstrangtheilen  entspricht.  Betonen 
möchte  ich  aber  doch,  dass  an  und  für  sich  nichts  dagegen  spricht, 
dass  auch,  abgesehen  von  der  Wurzeleintrittszone,  Hinterstrangfasem 
primär  erkranken,  wie  sich  ja  auch  im  U.  Präparat  einzelne  degenerirte 
Fasern  in  den  Py.  Str.  gefunden  haben,  die  jedenfalls  primär  degenerirt 
sind.  Thatsächlich  tritt  aber  eine  etwa  vorhandene  primäre  Hinter- 
strangdegeneration im  Vergleich  zu  der  von  den  Wurzelveränderungen 
abhängigen  secundären  Degeneration  vollständig  in  den  Hintergrund. 

Auf  die  Befunde  im  Bereich  der  vorderen  Wurzeln  der  Lenden- 
anschwellung muss  ich  noch  einmal  kurz  zurückkommen.  In  Fällen 
von  Hirntumor  sind  ähnliche  Befunde,  soweit  ich  die  Literatur  über- 
sehe, bis  jetzt  nicht  erhoben  worden.  Dies  ist  erklärlich,  da  die 
früheren  Untersucher  nicht  nach  Marchi  ge^bt  haben,  und  die 
späteren  ihr  Augenmerk  begreiflicher  Weise  in  erster  Linie  auf  die 
hinteren  Wurzeln  gerichtet  haben.    In  Zukunft  wird  man  nicht  nur 
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bei  Hirntumoren,  sondern  auch  in  anderen  Fällen  auch  darauf  be- 
sonders achten  mfissen.  Ich  darf  wohl  die  vorläufige  Mittheilung  an- 
schliessend dass  ich  denselben  Befund  in  sehr  stark  ausgeprägter  Weise 
bei  einem  Tetaniekind  feststellen  konnte,  welches  in  einem  laryngo- 
spastischen  Anfall  gestorben  war.^)  Auch  in  diesem  Fall  fiemden  sich 
die  stärksten  Veränderungen  in  den  hinteren  Wurzeln.  Bei  der  Yer- 
öfiPentlichung  dieses  Befundes  werde  ich  auf  die  vorliegenden  Fragen 
noch  einmal  zurückkommen. 

üeberhaupt  scheinen  mir  die  erhobenen  Befunde  mehr  interessant 
bezüglich  des  Entstehens  von  Degenerationen  der  Hinterstränge,  als 
bezüglich  ihres  pathologischen  Werthes.  Die  beiden  beschriebenen 
Fälle  zeigten  zu  Lebzeiten  keine  Symptome  von  Seiten  des  Nerven- 
systems, die  auf  eine  Hinterstrangerkrankung  hingewiesen  hätten;  und 
so  war  es  auch  in  einer  grossen  Anzahl  der  von  anderer  Seite  ver- 
öffentlichten Fälle.  Andererseits  ist  dies  leicht  erklärlich.  Es  handelt 
sich  eben  um  Befunde,  die  dem  Normalen  jedenfalls  sehr  nahe  stehen. 
Die  Frage,  ob  und  welche  Beziehungen  dieselben  zur  eigentlichen  Tabes 
haben,  muss  späteren  Untersuchungen  vorbehalten  bleiben.  Die  vor- 
liegenden Untersuchungen  berechtigen  selbstredend  in  dieser  Frage  nach 
keiner  Seite  hin  zu  irgend  welchen  Schlüssen. 

Fassen  wir  schliesslich  das  Ergebniss  der  vorliegenden  Unter- 
suchungen zusammen,  so  haben  wir  feststellen  können: 

1.  dass  ein  Vergleich  der  analogen,  nur  quantitativ  verschiedenen 
Rückenmarksveränderungen  in  einem  Fall  von  Hirntumor  mit  einem 
solchen  von  hochgradiger  Krebskachexie  zu  Gunsten  der  Ansicht  aus- 
gefallen ist,  dass  die  Druckerhöhung  in  der  Cerebrospinalhöhle  wohl 
in  erster  Linie  als  Ursache  dieser  Veränderungen  anzuschuldigen  ist; 

2.  dass  sich  ähnliche  Veränderungen,  wie  in  den  hinteren  Wurzeln, 
in  geringerem  Grade  auch  im  Bereich  der  vorderen  Wurzeln  in  der 
Lendenanschwellung  gefunden  haben; 

3.  dass  die  Prädisposition  der  hinteren  Wurzelzone  zu  Degenera- 
tionen höchst  wahrscheinlich  auf  Eigenthümlichkeiten  ihres  anato- 
mischen Verlaufs  beruht,  und  dass  man  neben  den  chemischen  Ein- 
flüssen auch  die  Möglichkeit  mechanischer  Schädigungen  in  Betracht 
ziehen  muss; 

1]  Aehniiche  Befunde  bei  Kindern,  auch  bei  Tetanie,  sind  von  Zappert 
aus  dem  Oberstein  er' sehen  Laboratorium  beschrieben:  ^^Ueber  Muskelspasmen 
bei  schweren  Säugiingskrankheiten  und  deren  Beziehungen  zu  anderen  Erkran- 
kungen des  kindlichen  Bückenmarks".  Wiener  klin.  Woch.  1897.  Nr.  27.  £in 
neuer  Aufsatz  aber  solche  Befunde:  ^^Beitrag  zur  sogenannten  Pseudoparalyse 
hezeditär  syphilitischer  Säuglinge",  von  demselben  Autor  ist  soeben  in  den  Jahr- 
hachem  für  Kinderheilkunde  Bd.  46,  Hfl  3—4  erschienen. 
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4.  dass  sich  eine  einseitige  Vermehrung  der  degenerirten  Fasern 
mittelst  der  Marchifarbung  in  den  Pyramidensträngen  feststellen  liess, 
während  trotz  der  bestimmten  Angabe  eines  einseitig  vermehrten 
Schwächegefbhls  der  Extremitäten  objeetiv  eine  Parese  zu  Lebzeiten 
nicht  festgestellt  werden  konnte,  sondern  nur  eine  Verstärkung  des 
Fussklonus  auf  der  betreifenden  Seite. 

Herrn  Prof.  Schultze  sage  ich  für  die  Ueberlassung  der  Fälle  und 
die  Durchsicht  der  Präparate  auch  an  dieser  Stelle  meinen  verbind- 
lichsten Dank. 


Erklärang  der  Abbildungen  auf  Tafel  I  u.  IL 

Sämmtliche  Zeichnungen  sind  mit  Zeiss  Apochromat,  Objectivbreuu weite 
16  mm,  Tubenlänge  160  mm,  Ocular  4  —  62  fache  Vergrösserung  —  mittelst 
eines  Zeicbenprismas  entworfen.  Durch  ziemlich  nahes  Heranrücken  des  Zeichen- 
brettes an  das  Mikroskop  sind  die  Zeichnungen  ein  wenig  kleiner,  als  das  mikro- 
skopische Bild.  Auf  den  Tafeln  wurden  die  Figuren  vom  Lithographen  um  die 
Hälfte  verkleinert. 

Färbung  nach  Marchi. 

Fig.  1.  2.  3.  4.  5.  6.  Längsschnitte  durch  die  hinteren  Rückenmarkswurzeln. 

1.  Oberes  Brustmark  \ 

2.  Halsanschwellung  1 

3.  Ende  der  Halsanschwellung  [  ^'^°^  Hirntumor. 
5.  Unteres  Brustmark  j 

4.  Halsanschweliung      \  ^.^^  Magenkrebs, 
b.  Mittleres  Brustmark  J 

Fig.  7  u.  8.  Querschnittstheile  aus  der  Leudenau Schwellung  vom  Hirntumor. 
In  Fig.  7  ist  die  pilzförmige  Auftreibung  ausserhalb  der  Einschuüruugsstelle 
ziemlich  in  der  Mitte  getroffen.  In  Fig.  8  ist  dieselbe  nicht  so  gut  getroffen, 
so  dass  es  nach  den  Abbildungen  scheinen  könnte,  als  ob  diese  als  Kunstprodukte 
aufzufassenden  Veränderungen  hinten  nicht  so  stark  ausgeprägt  wären,  wie  vorn. 
In  der  Mehrzahl  der  Präparate  ist  das  Verhältniss  aber  umgekehrt. 

Fig.  9.  Postmortale  Verletzung  bei  einem  gesunden  Kaninchen.  Leudeu- 
ansch wellung;  Querschnitt. 

Fig.  10,  Experimentelle  Rückenmarkserschütterung;  Kaninchen.  Eintritts- 
stelle einer  hinteren  Wurzel  aus  dem  Halsmark:  Querschnitt.  Versuch  V. 


m. 

Aus  der  medicinischen  Klinik  des  Herrn  Prof.  Stbümpell  in 

Erlangen. 

Untersuchnngeii  über  das  Verhalten  der  quergestreiften 
Mnscnlatnr  bei  atrophischen  Zuständen, 

Von 

Dr.  W.  Loewenthal. 

(Mit  Tafel  m.) 

Die  Histologie  und  insbesondere  die  pathologische  Histologie  der 
quergestreiften  Musculatur  ist  ein  Gebiet,  das  schon  zahlreiche  Be- 
arbeitungen erfahren  hat;  Manner  wie  Friedreich,  Charcot,  Hayem, 
Erb  und  viele  Andere  haben  sich  mit  einschlägigen  Fragen  beschäftigt. 
Aber  trotz  der  zahlreichen  Bearbeitungen  des  Gegenstandes  ist  Vieles, 
um  nicht  zu  sagen,  das  Meiste  noch  unklar  und  unsicher,  und  vor 
Kurzem  erst  sprach  Hoffmann  ^)  seine  Ansicht  dahin  aus,  dass  eine 
Revision  auf  dem  Gebiet  der  anatomischen  Muskelpathologie  von 
Nöthen  sei.  Daher  übernahm  ich  gern  den  mir  von  meinem  verehrten 
Lehrer,  Herrn  Prof.  v.  Strümpell,  ertheilten  Auftrag,  Einiges  aus  dem 
Gebiet  der  normalen  und  pathologischen  Histologie  der  quergestreiften 
Musculatur  zu  untersuchen,  und  ich  hoffe,  hierdurch  wenigstens  einen 
kleinen  Beitrag  zur  Lösung  der  zahlreichen  einschlägigen  Fragen  liefern 
zu  können. 

Ich  habe  nun  nicht  die  gesammte  Muskelpathologie  in  Angriff 
genommen,  sondern  habe  mich  auf  einige  Punkte  aus  dem  Gebiet  der 
Muskelatrophie  beschrankt  Da  stellt  sich  naturgemäss  die  Frage 
als  erste  entgegen,  wodurch  sich  denn  ein  atrophischer  Muskel  mikro- 
skopisch im  Gegensatz  zum  normalen  kennzeichne.  Hieran  schliesst 
sich  dann  die  weitere  Frage  nach  den  Unterschieden  der  einfachen  und 
der  degenerativen  Atrophie  an.  Als  das  nächstliegende  Mittel  zur  Ent- 
scheidung der  Atrophie  als  solcher  erscheint  offenbar  die  Messung 
der  Breite  der  einzelnen  Fasern.    Dass  diese  Messung  an  Längsschnitten 

1}  Hereditäre    progr.    spinale   MuBkeiatrophie   im    Kindesalter.     Deutsche 
Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  Bd.  X.  1896. 
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nicht  möglich  ist,  liegt  auf  der  Hand,  da  man  offenbar  nie  wissen 
kann,  ob  der  Schnitt  die  Faser  in  ihrer  Axe,  also  in  ihrem  grössten 
Breiteudurchmesser  getroffen  hat.  Geeigneter  wären  schon  Querschnitte, 
wenn  man  nur  stets  mit  Sicherheit  Schnitte  erhalten  könnte,  die  senk- 
recht zur  Längsaxe  des  Muskels  liegen.  Ausserdem  ist  es  bei  unregel- 
mässig gestaltetem  Querschnitt  der  Muskelfaser  oft  schwer  zu  ent- 
scheiden, welchen  Durchmesser  man  messen  soll.  Darum  habe  ich 
meine  Messungen  an  Zupfpräparaten  angestellt,  wie  dies  auch  schon 
einige  Andere  (Schwalbe  u.  Mayeda;  SigL  Stier)  gethan  haben. 

Sucht  man,  um  einen  Vergleichspunkt  zu  haben,  sich  darüber  zu 

Orientiren,  wie  breit  eine  normale  Muskelfaser  sei,  so  findet  man 

sehr    verschiedene   Angaben.      So    giebt   Gegenbaur^)    als   normale 

Faserbreite   11 — bbfi  an;  nach  Frey 2)  beträgt  sie  11,3—56,3/1;  nach 

Kölliker^)     „11 — 80//     und     darüber";     nach     Schiefferdecker^) 

30,6—65,7/1;  nach  Hayem^)  12—60—70/1;  nach  Erb  6)  15—75//;  nach 

Stöhr^    11 — 100//,    und   nach    Klein ^)    gar   4 — 100//.     Bei    diesen 

beiden  letztgenannten  Autoren  ist  nicht  ausdrücklich  gesagt,  dass  es 

sich  nur  um  menschliche  Muskeln  handle,  und  so  bleibt  der  Annahme 

Raum,  dass  in  diese  Maasse   vielleicht  auch   irgend  welche  thierische 

Muskeln  einbegriffen  seien;  mau  würde  sonst  wohl  selten  in  die  Lage 

kommen,  eine  Abnormität  der  Faserbreite  zu  constatiren.    Doch  auch 

bei  den  übrigen  Autoren  (ausser  Schiefferdecker)  sind  die  Grenzen 

des  Normalen  noch  recht  weit    Und  welche  Fasern  bieten  nun  solche 

Unterschiede  in  ihrer  Breite  dar?     Die  einzelnen  Fasern  desselben 

Muskels,  oder  zeigt  die  mittlere  Faserbreite  der  verschiedenen  Muskeln 

eines  Individuums  derartige  Schwankungen?  Oder  schwankt  die  mittlere 

Faserbreite  der  Muskeln  verschiedener  Individuen?    Oder  hat  gar  jeder 

Muskel,  wie  etwa  der  Deltoides,  der  Gastrocnemius,  für  sich  eine  von 

der  der  übrigen  Muskeln  gesetzmässig  abweichende  Faserbreite?    Die 

bekanntermaassen  schmaleren  Fasern  kindlicher  Muskeln  sind  bei  derBe- 

stinunuug  von  Normalmaassen  selbstverständlich  auszuschliessen,  ebenso 

die  abgemagerten  Muskeln  von  Greisen  und  solchen  Individuen,  die  an 

chronischen  Krankheiten  gestorben  sind.    Stöhr  sagt  hierüber:  „Beim 

Erwachsenen  besitzen  starke  Muskeln  dicke,  zarte  Muskeln  dünne  Fasern. 


1)  Lehrb.  d.  Anatomie.  1S92. 

2)  Gnindz.  d,  Histologie.   3.  Aufl.  S.  U5. 

3)  Gewebelehre.  H  Aufl.  S.  3(34. 

4)  Gewebelehre  1801.  Bd.  II.  S.  IVl 

5)  Recberches  sur  les  atrophies  muscul.  1877 

6)  Deutsches  Arch.  f.  klin.  .Aled.    Bd.  34. 

7)  Histologie.  1894.  S.  IM). 
8}  Histologie, 
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Ausserdem  ist  die  Dicke  der  Muskelfasern  von  dem  Ernäbrangszustande 
des  Individuums  abhängig,  es  können  Unterschiede  um  das  Dreifache 
des  Kalibers  bestehen/^  Bei  Kölliker  heisst  es:  „Am  Rumpf  und  an 
den  Gliedern  sind  die  Fasern  ohne  Ausnahme  st&rker  als  am  Kopf 
(33 — 67)//),  wo  namentlich  die  Antlitzmuskeln  durch  geringere  Dicke 
(11— 34 /El)  ihrer  Fasern  sich  auszeichnen/*  Am  ausfGLhrlichsten  be- 
schäftigen sich  mit  dieser  Frage  Schwalbe  und  Mayeda^),  welche 
fttr  63  Muskeln  eine  Scala  aufstellen  und  die  zum  Theil  sehr  erheb- 
liehen  Unterschiede  der  Faserbreite  im  einzelnen  Muskel  graphisch  zur 
Anschauung  bringen.  Sie  kommen  zu  dem  Schluss,  dass  im  Ga- 
strocnemius  die  dicksten  Fasern  vorkommen  (102,6 /ei),  im  Obliq.  oculi 
inf.  die  dünnsten  (9,5 /i).  Auch  nach  Kölliker  kommen  in  ein  und 
demselben  Muskel  oft  grosse  Abweichungen  in  der  Faserbreite  vor, 
eine  Angabe,  welche  sich  u.a.  auch  bei  Schiefferdecker  und  Bayern 
findet  Hayem  f&gt  noch  hinzu,  dass  viele  offenbar  verbreiterte  Fasern 
(fibres  evidemment  gonflees)  die  oberste  Grenze  des  Normalen  von 
60 — 70 II  nicht  erreichen,  während  andererseits  viele  atrophische  Fasern 
(fibres  amaigries)  mehr  als  12^  Breite  haben. 

Die  Verhältnisse  sind  also,  wie  aus  diesen  Angaben  ersichtlich  ist, 
unsicher  genug,  sie  werden  aber  noch  complicirter  durch  die  nicht  zu 
umgehende  Frage,  nach  Anwendung  welcher  Conservirungsmethode 
denn  überhaupt  die  Messung  vorgenommen  wurde;  eine  Frage  von 
nicht  zu  unterschätzender  Bedeutung  und  die  dennoch,  soviel  ich  habe 
finden  können,  fast  gar  nicht  berücksichtigt  worden  ist  So  begegnet 
man  nicht  ganz  selten  der  Angabe  von  Maassen,  sogar  mit  dem  Znsatz 
„im  Zupfpräparat"  oder  „im  frischen  Zupfpräparat^,  ohne  dass  über 
die  Zusatzflüssigkeit  das  Geringste  gesagt  wäre. 

Es  sei  mir  gestattet,  an  dieser  Stelle  etwas  auf  die  Methodik  ein- 
zugehen imd  einige  Flüssigkeiten  in  ihrer  Wirkung  auf  die  Fasern 
und  deren  Breite  zu  besprechen. 

Die  zu  untersuchenden  Muskelstückchen  wurden  Lebenden  oder 
Leichen  excidirt  und  sofort  fttr  2  Tage  inZenker'sche  Lösung^)  gebracht; 
darnach  gewässert  und  in  Alkohol  von  steigender  Concentration  (bis 
80  Proc.)  verbracht,  worin  sie  bis  zum  Gebrauch  aufbewahrt  wurden.  Zupf- 
pniparate  von  diesen  Muskelstückchen  wurden  in  Glycerin  angefertigt,  der 
Rest  wurde  dann  nach  bekannter  Methode  in  Celloidin  eingebettet  und  ge- 
schnitten. Andere  Stückchen  derselben  Muskeln  wurden  sofort  nach  der 


1}  lieber  die  Kaliberverhältoisse  der  quergestr.  Muskelfasern  des  Menschen. 
Zeitschr.  f.  Biologie.  Bd.  27.  1890. 

2)  Diese  von  Konrad  Zenker  angegebene  Losung  (Münch.  med.  Wochenschr. 
1S94)  besteht  ans  M  filier 'scher  Lösung  mit  5  Proc.  Sublimat,  der  vor  Gebrauch 
5  Proc.  Eisessig  zugefugt  werden. 
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Entnahme  in  physiologische  (0,6procentige)  Kochsalzlösung  gebracht,  zer- 
zupft and  das  Präparat  nach  Umrandung  mit  Asphaltlack  untersucht;  von 
dem  iu  der  Kochsalzlosung  befindlichen  Stück  wurde  immer  zur  besseren 
Conservirung  auch  ein  Zupfpräparat  in  Glycerin  angefertigt.  Femer 
wurde  zum  Vergleich  MüUer-Formol  angewendet  (Müll  er 'sehe 
Lösung  mit  10  Proc.  Formol;  darin  verblieb  das  Muskelstück  2  Tage, 
danach  reine  Müller 'sehe  Lösung  nach  Belieben,  Wasser,  Alkohol). 
Weiter  wurden  Präparate  mit  Anwendung  von  10  procentiger  wässeriger 
Formollösung  gemacht,  und  schliesslich  waren  einige  ältere  Muskeln 
vorhanden,  die  von  vornherein  nur  in  Müll  er 'scher  Lösung  fixirt  waren. 
Am  besten  zu  zerzupfen  waren  die  in  Zenker 'scher  Lösung  fixirten 
Muskeln,  und  es  Hessen  sich  leicht  Fasern  von  2  cm  Länge  und  mehr 
isoliren;  nicht  viel  grössere  Schwierigkeiten  machten  die  Muskeln  aus 
Müller-Formol,  und  am  wenigsten  leicht  liessen  sich  die  Stücke  aus 
Mülle r'scher  und  aus  Kochsalzlösung  zerzupfen.  Auch  nach  Fixir im g 
in  Formollösung  lassen  sich  die  Fasern  gut  isoliren,  sind  aber  durch 
ihre  Farblosigkeit  und  Durchsichtigkeit  so  schlecht  sichtbar,  dass  da- 
durch wieder  das  Zupfen  erheblich  erschwert  wird.  Muskeln,  die  viel 
Bindegewebe  enthalten,  machen  häufig  beim  Zupfen  sehr  grosse  Schwierig- 
keit; ebenso  störend  wirkt  es  auch,  wenn  bei  der  Excision  nicht  sorg- 
fältig Fascie  und  Perimysium  ext.  abpräparirt  wurden.  Manche  Präpa- 
rate schliesslich  lassen  sich  trotz  aller  üebung  und  Sorgfalt  ohne  nach- 
weisbaren Grund  nur  schlecht  zerzupfen,  und  wenn  dann  (was  nicht 
selten  vorkommt)  die  Längsstreifung  sehr  stark  ist  und  die  Kerne  am 
ungeförbten  Präparat  nicht  oder  nur  schlecht  sichtbar  sind,  dann  ist 
die  Abgrenzung  der  einzelnen  Fasern  gegen  einander  sowie  die  Ent- 
scheidung, ob  man  nicht  eine  der  Länge  nach  zerrissene  Faser  vor  sich 
habe,  sehr  schwer  und  dadurch  eine  genaue  Messung  fast  unmöglich. 
Und  somit  komme  ich  zur  Erwähnung  eines  grossen  Nachtheils  der 
Zenker'schen  Lösung:  es  ist  mir  trotz  vieler  Mühe  nicht  gelangen, 
an  Zupfpräparaten  von  Muskeln,  die  in  Zenker 'scher  Lösung  fixirt 
waren,  eine  zuverlässige  Färbung  der  Muskelkerne  zu  erzielen  (während 
sich  die  Kerne  des  Bindegewebes  und  der  Gefasse  recht  gut  färbten); 
dagegen  fiel  der  Versuch  mit  Hämatoxylin-Eosin  bei  einem  in  Müller- 
Formol  fixirten  Präparat  desselben  Muskels  vollkommen  zur  Zufrieden- 
heit aus.  Ich  würde  also  schon  deshalb,  abgesehen  von  andereu  Gründen  ^), 
für  die  Untersuchung  von  Muskeln   die  ja  nicht  viel  längere  Zeit  in 

1)  Die  umständliche  Entfernung  der  Sublimatniederschläire  ist  sehr  st«)ren(l. 
Ausserdem  ist  auch  in  Schnittpräparateu  die  Färbung  der  Muskel  kerne  trotz 
sorgfältigster  Beachtung  aller  Regeln  häufig  sehr  .schwieriL^  die  übrigen  im  Schnitt 
befindlichen  Kerne  färben  sich  sehr  gut  ;  es  bildete  dann  die  vorsichtige  Kr- 
hitzang  der  Schnitte  in  Hämatoxylin  das  ultiimiiu  ret'ugiuni. 
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Anspruch  nehmende  Fixirung  in  Müller'scher  Losung  mit  Zusatz  von 
10  Proa  Formol  vorziehen. 

Mit  der  Erwähnung  der  schlechteren  Färbbarkeit  bin  ich  schon 
zur  Besprechung  der  Wirkung  der  Flüssigkeiten  auf  die  Fasern  selbst 
gelangt  Da  ist  nun  am  bemerkenswerthesten  die  Wirkung  der  „physio- 
logischen" (0,6  procentigen)  Kochsalzlösung.  Es  war  auffallig,  das» 
die  dem  Lebenden  excidirten  (freilich  immer  von  muskelkranken  In- 
dividuen stammenden)  Muskeln  in  der  physiologischen  Kochsalzlösung 
die  allergröbsten  Veränderungen  zeigten,  wie  Verlust  der  Querstreifung, 
Bildung  von  grossen  hyalinen  Schollen,  grobgekömtes  Aussehen  ohne 
Querstreifung,  starke  Auftreibungen  (manche  Fasern  waren  strecken- 
weise um  das  Dreifache  ihres  Kalibers  verbreitert)  u.  dgL,  Veränderungen, 
die  an  den  fbdrten  Präparaten  meist  gar  nicht  oder  nur  in  sehr  viel 
geringerem  Grade  vorhanden  waren«  Später  erst  &nd  ich,  dass  Erb  ^) 
schon  im  Jahre  1868  die  gleiche  Beobachtung  gemacht  und  veröffent- 
licht hat,  die  u.  A.  auch  Hayem  bestätigt  Andererseits  hat  in  neuester 
Zeit  Dr.  Siglinde  Stier^)  die  allermeisten  Muskeluntersuchungen 
ihrer  Experimentalarbeit,  darunter  auch  zahlreiche  Untersuchungen 
lebend  excidirter  Muskeln  an  Präparaten  vorgenommen,  welche  in 
physiol.  Kochsalzlösung  zerzupft  und  in  Glycerin  übergeführt  waren, 
„da  diese  Behandlung  besser  als  jede  andere  vor  dem  Eindrängen  von 
Kunstprodukten  schätzt";  und  sie  scheint  in  der  That  keinen  derartigen 
Veränderungen  begegnet  zu  sein.  Ob  die  Muskeln  nach  dem  Aufent- 
halt in  Kochsalzlösung  in  Glycerin  gebracht  werden,  macht,  abgesehen 
von  der  Faserbreite,  keinen  wesentlichen  Unterschied.  An  den  von 
Leichen  stammenden  Muskeln  trat  die  soeben  beschriebene  Wirkung 
der  Kochsalzlösung  nicht  ein.  Wie  sehr  verschieden  manchmal  der 
Befund  an  frischen  Zupfpräparaten  in  physioL  Kochsalzlösung  und  an 
Präparaten  nach  Fixirung  in  Zenker'scher  Lösung  war,  geht  aus 
folgender  Zusammmenstellung  hervor  (es  handelt  sich  um  lebend  ex- 
cidirte  Muskeln): 

Langfritz.       Kochsalz.  18  Fasern  noürt.  Q(aer8treifang)  nur  an  7Fa- 
(PoUomyelit  ant.)  sem  vorhanden,  nicht  immer 

in  der   ganzen  Faser.     Die 
Fasern  bestehen  ans  grösseren 
und  kleineren   Körnern  nnd 
Schollen. 
Zenker.     44      „  „      Q  überall  vorhanden. 

1]  Bemerkungen  über  die  sog.  wachsartige  Degeneration.  Virchow's  Arch. 
Bd.  43.  S.  108. 

2)  Experimentelle  Untersuchungen  über  das  Verhalten  der  quergestr.  Muskeln 
nach  Läsionen  des  Nervensystems.  Arch.  f.  Psychiatrie  u.  Nervenkrankheiten. 
Bd.  29.  1897. 
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Kreuzer.       Kochsalz.  25  Fasern  notirt.  Q  8mal   fehlend,    5mal   nur 
(Spin.  Mnskelatr.)  angedeutet;     hyalines    Aus- 

sehen, Schollen  etc. 
Zenker.     30       „  „       Q   Imal    undeutlich,    überall 

vorhanden. 
Wolf.  Kochsalz.  18       „  »,       Q    3 mal    vorhanden,    davon 

(Spin.  Mnskelatr.)  2  mal  nur  stellenweise. 

Zenker.     20       ,,  ,,       Q    5 mal    vorhanden,    davon 

2  mal  nur  angedeutet. 
Kransser.     Kochsalz.  22       ,.  „       Q  erhalten,  an  2  Fasern  nur 

(Juvenile  Mnskelatr.)  stellenweise  angedeutet.    Lo- 

cale   Auftreib  angen    bis   um 
das  Dreifache  d.  Faser  breite. 
Kochsalz-Glycerin.  22       „  „       Q  5  mal  fehlend. 

Zenker.     41       „  „       Q  3 mal   fehlend,    Imal   nur 

stellenweise  vorhanden,  1  mal 
nur  angedeutet. 

Wie  ersichtlich,  ist  in  den  beiden  letzten  Fällen  der  Befund  bei 
Anwendung  der  Kochsalzlösung  abgesehen  von  den  starken  Auftrei- 
bungen nicht  gar  so  verschieden  von  dem  nach  Fixirung  in  Zenker 'scher 
Lösung  sich  ergebenden.  Noch  merkwürdiger  ist  der  folgende  Fall, 
bei  welchem  ich  auch  ein  Muskelstückchen  sofort  nach  der  Entnahme 
ohne  jegliche  Zusatzflüssigkeit  schnell  zerzupft  und  untersucht  habe. 

Schultheis s.  Ganz  frisch.   8  Fasern  notirt.  Q  2 mal  fehlend. 
(Neur.  Mnskelatr.)  Kochsalz.  28       ,,  „       Q  überall  vorhanden. 

Kochsalz-Glycerin.  30       ,,  „       Q  Imal   fehlend,    2 mal   nur 

angedeutet, 
Zenker.      28       „  „       Q  nur  5  mal  vorhanden.    Fa- 

sern häutig  in  kurze,  hinter- 
einander liegende  Stücke  zer- 
fallen. 

Die  physiologische  Kochsalzlösung  erscheint  somit  als  selir  unzu- 
verlässig und  ist  daher  als  zur  Untersuchung  lebend  excidirter  Muskeln 
vollkommen  ungeeignet  zu  bezeichnen. 

Was  des  Weiteren  die  W^irkung  der  Zenker 'sehen  Lösung  an- 
betrifft, so  ist  zu  bemerken,  dass  die  in  ihr  fixirten  Fasern  undurch- 
sichtiger, compacter,  ich  möchte  fast  sagen,  concentrirter  aussehen,  als 
die  in  Müller-Formol  oder  in  wässeriger  Formollösung  fixirten;  auch 
tritt  an  ihnen  die  Längsstreifung  stärker  hervor.  Die  Zeuker'sche 
Lösung  wirkt  nämlich  offenbar  stark  schrumpfend,  oder  die 
übrigen  genannten  Lösungen  quellend.  Welches  von  beiden  in  Wirklich- 
keit der  Fall  ist,  vermag  ich  nicht  anzegeben,  da  mir  kein  Wei^;  bekannt 
ist,  an  anderen  als  etwa  durchsichtigen  Lebewesen  die  natürliche  Breite 
einer   Muskelfaser   zu    ermitteln.     Die    von    Auerbach  M   an^ee^ebene 


1}  Ein  Fall  von  wahrer  Muskelhypertrophie.    \'ircliow's  Arch.   Bd.  .'»ri. 
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Formel  kann  ja  natürlich  nur  dazu  dienen,  eine  durch  Contraction 
Terbreiterte  Muskelfaser  auf  ihr  wahres  Maass  zurückzuführen,  und  die 
vei^leichende  Messung  der  Querstreifung  lässt  nur  die  Contraction 
erkennen,  ist  aber  zur  Feststellung  einer  Quellung  nicht  zu  benutzen. 
Eher  ist  vielleicht  das  gequollene  Aussehen  mancher  Muskelfasern  in 
Kochsalzlösung  zur  Entscheidung  heranzuziehen.  Hervorheben  mochte 
ich  noch,  dass  Zenker  seinerzeit  die  Modification  der  MüUer'schen 
Losung  u.  a.  auch  besonders  deshalb  empfahl,  weil  sie,  wie  er  durch 
genaue  vergleichende  Messungen  festgestellt  hatte,  am  wenigsten 
schrumpfend  wirken  sollte.  Ich  vermag,  wie  gesagt,  die  Richtigkeit 
oder  Unrichtigkeit  dieser  Angabe  nicht  einwandsfrei  festzustellen  und 
weise  daher  nur  auf  die  entsprechenden  Zahlen  der  weiter  unten  fol- 
genden Tabelle  hin.  Es  geht  aus  diesen  Siahlen  hervor,  dass  die  mittlere 
Faserbreite  eines  und  desselben  Muskels  am  grössten  ist  in  physiolog. 
Kochsalzlosung;  danach  folgt  Kochsalz-Glycerin,  Müller-Formol  und 
mit  dem  kleinsten  Mittelwerth  Zenker'sche  Lösung.  Der  einzige 
gleichzeitig  in  wässeriger  Formollösung  und  Zenker  fixirte  Fall 
Heider  ergab  ebenfalls  für  Zenker  geringere  Werthe,  der  mit  Müller- 
scher und  Zenker'scher  Lösung  untersuchte  Fall  Heinz  für  Müller. 
Auf  diese  beiden  Falle  möchte  ich  freilich  nicht  gar  zu  viel  Gewicht 
legen,  da  im  Fall  Heider  im  Zenkerpräparat,  im  Fall  Heinz  im 
Müllerpräparat  eine  grössere  Anzahl  besonders  stark  atrophischer 
Fasern  ohne  Querstreifang  gefunden  wurde,  die  natürlich  das  Resultat 
der  Messung  stark  beeinflussen.  —  Strümpell^)  fand  in  einem  in 
Müller'scher  Lösung  fizirten  Muskel  nach  Zerzupfen  in  Kochsalzlösung 
als  grösste  Faserbreite  108^,  als  der  Muskel  nach  der  Fixirung  in 
Alkohol  gebracht  worden  war,  nur  noch  86,4  (i.  Ebenso  fanden  Oppen- 
heim und  Siemerling^)  die  höchsten  Werthe  bei  Anwendung  von 
Kochsalzlösung,  während  andererseits  Millbacher^)  die  auffallige  An- 
gabe macht,  dass  bei  Messung  an  Kochsalzpräparaten,  getrockneten 
Muskeb,  sowie  nach  Fixirung  mit  Alkohol  oder  Müller'scher  Flüssig- 
keit nur  „höchst  geringfügige  Differenzen"  wahrzunehmen  seien.  Auf- 
fällig sind  die  beiden  Fälle  Langfritz  und  Kreuzer,  in  denen  die 
mittlere  Faserbreite  in  Zenker  resp.  auch  Kochsalz-Glycerin  grösser 
ist,  als  in  der  Kochsalzlösung.    Im  Ganzen  ist  aber  dennoch  eines  hier- 


in Zur  Lehre  von  der  progressiven  Muskelatrophie.  Deutsche  Zeitecbr.  f. 
NervcDheilk.  Bd.  III.  1893. 

2)  Ueber  das  Vorkommen  von  Hypertrophie  der  PrimitivfaserD  in  Muskel- 
partien ,  welche  dem  lebenden  Menschen  ezcidirt  wurden.  Centralbl.  f.  d.  med. 
WiBsensch.  1889. 

3)  Beitrag  zur  Pathologie  des  quergestr.  Muskels.  Dtsch.  Arch.  f.  klin.  Med. 
Bd.  30.  1882. 
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mit  bewiesen:  dass  nämlich  die  Behandlungs weise  von  sehr  bedeuten- 
dem Einfluss  auf  die  Faserbreite  ist^  und  dass  es  daher  unbedingt 
nothwendig  ist,  bei  Messungen  die  Zusatz-  resp.  Fixirungsflüssigkeit 
anzugeben,  wenn  man  die  einzelnen  Messungen  soll  mit  einander  ver- 
gleichen honnen. 

Nach  Erledigung  dieser  die  Methodik  betrefifenden  Vorfragen  lasse 
ich  nun  die  Tabelle  meiner  sämmtlichen  Messungen  folgen,  die  sich 
auf  Muskeln  1.  normaler,  2.  kachektischer,  3.  verschiedener  muskel- 
und  nervenkranker  Individuen  und  4.  solcher  mit  Inactivitätsatrophie 
erstrecken.  Aus  der  Tabelle  ist  die  Behandlung  des  Muskels,  die  Zahl 
der  gemessenen  Fasern,  sowie  die  kleinste,  grösste  und  mittlere  Faser- 
breite  ersichtlich.  In  der  letzten  Rubrik  ist  angegeben,  was  über  das 
Verhalten  der  Querstreifung  (abgekürzt  „Q"),  der  Längsstreifung  (L) 
und  der  Conturen  (K)  der  Fasern  etwa  beobachtet  wurde.  Die  Mess- 
ungen wurden  sämmtlich  mit  Zeiss  Ocul.  I,  Obj.  E  bei  160  mm  Tubus- 
länge vorgenommen;  es  entsprach  dabei  1  Theilstrich  des  Ocularmikro- 
meters  =  2,7  ^. 

(Hier  folgt  Tabelle  S.  114—122.) 

Ich  wende  mich  nun  der  kurzen  Besprechung  der  einzelnen  unter- 
suchten Fälle  zu  und  schliesse  hierbei  die  Beschreibung  der  Schnitt- 
präparate gleich  an.  Die  Schnitte  wurden  nach  Celloidineinbettung 
(nur  die  Präparate  der  Fälle  XI,  XVI,  XXI,  XXVIII  und  XXIX  wurden 
in  Paraffin  eingebettet)  in  einer  Dicke  von  15 — 30,  meist  20  ,w  ange- 
fertigt und  mit  Hämatoxylin-Eosin  gefärbt;  eine  Anzahl  von  Schnitten 
wurde  auch  nach  der  Methode  von  vanGieson  gefärbt.  Schliesslich 
wurden  von  manchen  Muskeln  auch  Stücke  nach  der  Marchi 'sehen 
Fettfixirungsmethode  behandelt. 

L  Normale  Muskeln. 

Fall  I  (Taf.  III,  Fig.  1).  MerteL  27  Jcahre  alt.  Sehr  mnskelkräftiger 
Unterofficier,  an  Hitzschlag  (42,7  ^)  etwa  1  Stunde  nach  Eintritt  der  Bewusst- 
losigkeit  gestorben.  Muskeln  sind  bei  Entnahme  2  Stunden  post  mortem  noch 
warm;  starke  Starre.  —  Querstreifiing  deutlich,  meist  breit.  Manche 
Fasern  sind  stellenweise  breiter,  und  an  diesen  Stellen  ist  die  Querstrei- 
fang  schmal  (Contractionen) ;  manche  Fasern  sind  dnrchirehends  schmal 
gestreift.  Ein  deutlicher  Breiten  unterschied  zwischen  den  breit-  und 
schmalgestreiften  Fasern  fällt  nicht  auf.  Die  Q  ist  sehr  häutis:  in  etwa 
8  fi  breiten  Längscolumnen  angeordnet;  die  hierdurch  hervorgerufene  L  ist 
am  schwäehsten  im  Rectus  femoris,  wo  sie  oft  ganz  fehlt;  noch  ireringfr 
ist  sie  in  dem  mit  Müller-Formol  behandelten  Stück  des  Rectus  femoris. 
Dagegen  ist  im  Bieeps  femoris  die  L  häutig  so  dicht  und  ausgesi>ro(hen, 
dass  dadurch  an  diesen  Fasern  die  Q  kaum  zu  entdecken  ist.  Dir  Cuu- 
toren  der  Fasern  sind  oft  stark  wellig,  am  häuHju^^ten  im  Rectus  und  Bi- 
eeps femoris.  Im  Rectus  femoris  (Zenker)  zeict  häutis-  auch  die  Q  wellen- 

Deütsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde.    XIII.  B«l.  s 
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formige  Anordnung,  w&hrend  im  Präparat  ans  Moller-Formol  Conturen  wie 
Q  vollkommen  gerade  sind.  —  Was  die  Schnittpräparate  anbelangt, 
80  verlänft  anch  hier  ein  Theil  der  Fasern  gerade,  ein  anderer  mehr  oder 
weniger  gewnnden  und  wellig.  Sind  diese  Windungen  entsprechend  gross 
und  nahe  an  einander,  dann  entstehen  in  Schnitten  leicht  Bilder,  die  aufs 
Vollkommenste  dem  gleichen,  was  A.  Lewin ^)  als  ,, Muskelknospen'' 
beschrieben  und  abgebildet  hat;  die  Uebereinstimmung  geht  so  weit,  dass 
diese  „  Muskelknospen '^  an  manchen  Fasern  auch  jede  mit  einem  Kern  be- 
setzt sind.  Die  Muskelkerne  sind  an  Menge  sehr  wechselnd  nicht  nur  in 
den  verschiedenen  Stellen  der  Präparate,  sondern  auch  im  Verlauf  der  ein- 
zelnen Fasern.  So  ist  z.  B.  im  Latissimus  an  manchen  Fasern  auf  längere 
Strecken  hin  kein  Kern  zu  sehen,  an  anderen  wieder  in  einer  Reihe  über 
20  Kerne,  die  nur  um  etwa  eine  Kemlänge  voneinander  entfernt  sind; 
selbst  einzelne  wirkliche  Kernzeilen  (aus  5 — 8  Kernen  bestehend)  kommen 
im  Latissimus  vor.  Die  Kerne  selbst  sind  theils  schmal  und  lang  (stäb- 
chenförmig), theils  gross  und  rund;  das  Verhältniss  dieser  beiden  Kern- 
arten zu  einander  wechselt  in  den  einzelnen  Präparaten.  Auf  dem  Quer- 
schnitt erscheinen  die  Fasern  dicht  an  einander  gedrängt,  zeigen  häufig 
die  fibrilläre  Strnctur  mit  grosser  Deutlichkeit,  während  wieder  andere 
YoUkommen  homogen  aussehen.  Die  Gestalt  der  Faserquerschnitte  ist  aller- 
meist polygonal,  doch  kommen  in  sämmtlichen  5  Muskeln  auch  rundliche 
und  selbst  runde  vor.  Am  auffälligsten  ist  dies  im  Biceps  femoris,  wo 
diese  runden  Querschnitte  von  den  übrigen  durch  einen  leeren  Zwischen- 
raam  getrennt,  vollkommen  homogen  sind  und  häufig  noch  mehr  oder  weniger 
deutliche  Hämatoxylin-Färbung  zeigen.  Im  Rectus  femoris  sind  die  Quer- 
schnitte häofig  unregelmässig  rundlich  und  vom  Perimysium  int.  (oder 
Sarkolemm?)  zurückgezogen.  Von  Kernen  sind  in  jedem  Querschnitt 
von  den  einzelnen  Fasern  verschieden  viele  zu  sehen,  2—5,  4 — 6,  4 — 8, 
meist  ca.  4  Kerne,  welche  peripherisch  gelegen  sind. 

Fall  II.  Soldat,  22  Jahre  alt,  durch  Suicidum  (Erhängen)  gestorben. 
Gut  genährtes,  aber  nicht  auffällig  muskelkräftiges  Individuum.  Muskeln 
24  Stunden  post  mortem  bei  bestehender  starker  Starre  entnommen.  — 
Q  breit  und  sehr  deutlich,  oft  erscheint  die  Faser  wie  aus  Scheiben  ge- 
schichtet. L  im  Interosseus,  Gastrocnemius ,  Rectus  fem.  manchmal  ziem- 
lich stark,  sonst  meist  vollständig  fehlend.  Conturen  im  Interosseus  und 
Rectus  fem.  oft  wellig  resp.  gewunden,  sonst  gerade.  —  Die  Schnitt- 
präparate  mussten  zur  Färbung  in  Hämatoxylin  erhitzt  werden.  Die 
Fasern  sind  meist  gerade;  im  Rectus  fem.  stellenweise  „ Knospen "bildung. 
Kerne  länglich,  ziemlich  zahlreich,  gleichmässig  vertheilt;  ausserdem  runde 
Kerne  unregelmässig  verstreut,  welche  im  Rectus  fem.  vorwiegen.  Im 
Gastrocnemius  längere  und  kürzere  stäbchenförmige  Kerne;  hier  wie  im 
Biceps  sind  besonders  reichlich  vertreten  grosse,  runde,  wenig  tingirte 
Kerne  (bläschenförmige)  mit  oft  deutlichem  Kernkörperchen.  Diese  Kerne 
neigen  zu  Reihenbildung,  doch  werden  im  Gastrocnemius  auch  11  hinter- 
einander liegende  lange  Kerne  gezählt.  Auf  dem  Querschnitt  sind  die 
Fasern  polygonal,  scharfeckig,  im  Biceps,  Deltoides  und  Gastroenem.  cHcht 
liegend.     Im   Interosseus    sind   zwischen    den  einzelnen  Fasern  oft  massig 


1)  Zur  Pathologie   der   progr.  Muskel atrophie   und    verwandter   Zustände. 
Deutsche  Zeitschr.  l  Nervenheilk.  Bd.  II. 
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viel  Bindegewebe  und  GefässverzweigiuigeiL  za  sehen.  Im  Bicepe  hat  sich 
die  Mnskelsnbstanz  stellenweise,  im  Rectns  fem.  meist  vom  Perimysium 
zurückgezogen  (dies  ist  auch  in  Schnitten  der  Fall,  die  nicht  erw&rmt 
worden  waren).  Die  flbrilläre  Structur  ist  an  den  Fasern  des  Biceps  und 
Deltoides  nicht  sichtbar,  in  den  übrigen  Muskeln  sind  die  Fasern  mehr 
oder  weniger  stark  in  kleine  Felder  getheilt.  Im  Qastrocnemius,  dessen 
Fasern  besonders  stark  gefeldert  sind,  ist  eine  Anzahl  Fasern  homogen, 
stärker  hämatoxylingefärbt,  einzelne  davon  kreisrund.  Pro  Faserqner« 
schnitt  2—8  Kerne,  im  Interosseus  0 — 4  (meist  2),  im  Qastrocnemius 
4 — 7  Kerne.  Im  Gastrocnemins  auch  einige  Binnenkerne;  z.B.  1  Faser 
mit  S,  1  mit  4  randständigen  und  je  2  innenständigen  Kernen. 

Fall  HL  Scherzer,  Anna,  4  Jahre  alt.  Nach  kurzer  Krankheits- 
dauer  an  Diphtherie  gestorben.  Starre  bei  Entnahme  des  Muskels  nur  noch 
sehr  gering.  —  Q  überall  vorhanden,  meist  breit.  Keine  L;  Conturen 
gerade.  An  einzelnen  Fasern  Contractionen.  —  Schnittpräparate: 
Fasern  gerade,  Q  nicht  zu  erl:ennen.  Kerne  massig  zahlreich,  meist  lang, 
sonst  rundlich,  häufig  2,  3  und  mehr  hinter  einander  liegend.  Querschnitt 
durch  Bindegewebe  und  Fett  in  nicht  sehr  grosse  Felder  getheilt.  Fasern 
wenig  dicht  liegend,  fast  ausnahmslos  rund  oder  rundlich,  homogen,  gut 
mit  Eosin  gefSürbt.  An  jedem  Faserquerschnitt  0 — 2  periphere  Kerne, 
meist  einer. 

II.MuskeIatropliieimAlter,bei  allgem.EachexieundInanitioD. 

Fall  IV  (Taf.  III,  Fig.  2).  Frau  Dürr,  70  Jahre  alt.  Emphysem; 
Pneumonie,  eitrige  Kniegelenkentzündung  (Pneumokokken).  Mittlerer,  für 
das  Alter  guter  Ernährungszustand.  Todtenstarre  bei  Entnahme  der  Mus- 
keln nicht  mehr  sehr  stark.  —  An  2  Fasern  des  Deltoides  (32,4  u.  37,8  ^) 
fehlt  die  Q  stellenweise  oder  ist  undeutlich,  obwohl  im  Deltoides  die  L  nur 
gering  ist,  meist  fehlt.  Dagegen  ist  in  den  drei  anderen  untersuchten 
Muskeln  die  Längsstreifüng  häufig  sehr  intensiv  und  besonders  im  Eectus 
fem.  viel  stärker  als  die  Q,  so  dass  diese  oft  kaum  zu  finden  ist.  Auch 
sind  hier  die  Conturen  meist  sehr  stark  gewunden.  —  In  den  Schnitt- 
präparaten sind  die  Fasern  gerade,  im  Supinat.  long,  vielfach  gewunden; 
die  Fasern  machen,  wenn  die  Windungen  quer  getroffen  sind,  einen  lockeren 
Eindruck.  Kerne,  meist  länglich,  im  Flexor  digit  rundlich,  massig  zahl- 
reich, bilden  nicht  selten  Eeihen  von  8 — 11  Kernen,  die  manchmal  (be- 
sonders im  Supinat.  longus)  so  eng  an  einander  liegen,  dass  ein  zusammen- 
hängendes Kernband  entsteht.  Die  Querschnitte  der  Fasern  sind  meist 
abgerundet  oder  rund,  meist  homogen  oder  nur  schwach  gefeldert.  Im 
Rectus  fem.  hat  sich  die  Muskelsubstanz  vielfach  vom  Perimysium  zurück- 
gezogen. Pro  Faserqaerschnitt  0—4,  meist  2 — 4  Kerne,  die  allermeist 
peripherisch  angeordnet  sind;  doch  sind  in  jedem  Präparat  auch  vereinzelte 
Binnenkeme  zu  finden. 

Fall  V.  Raum,  Konrad,  36  Jahre  alt.  Phthisis  pulmonum,  sehr 
florider  Process.  Husten  bestand  schon  seit  mehreren  Jahren,  bett- 
lägerig aber  war  Pat.  erst  die  letzten  3  Wochen  seines  Lebens.  Massig 
hohes  Fieber:  nicht  sehr  starke  Kachexie.  Muskeln  8  Stunden  post  mortem 
bei  bestehender  Starre  entnommen.  —  Die  neun  untersuchten  Muskeln  zer- 
fallen nach  den  Zupfpräparaten  in  2  Grappen:   die  eine  wird  gebildet  aus 
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Deltoides,  Supinat.  lon^s,  Tibialis  anticns  und  Rectus  fem.  mit  ca.  47 — 52  ^ 
mittlerer  Faserbreite;  die  Fasern  dieser  Muskeln  zeigen  meist  sehr  starke 
L,  anch  wohl  Zerfall  inLängsfibrillen(Deltoide8  und  Rectus  fem.);  die  Abgren- 
zung der  Fasern  gegeneinander  ist  hierdurch  sehr  erschwert,  die  Q  oft  ver- 
deckt, und  die  Conturen  mehr  oder  weniger  stark  wellig.  Die  zweite 
Gruppe  bilden  Biceps  bracchii,  Extens.  digit.  comm. ,  Pronator  teres  und 
Sartorins,  bei  denen  die  mittlere  Faserbreite  ca.  32 — 35  (i  beträgt,  die  Q 
deutlich,  die  L  nur  gering  ist  oder  meist  fehlt;  nur  an  einzelnen  Fasern 
tritt  die  L  stärker  hervor;  die  Conturen  sind  meist  gerade,  nur  an  den 
starker  längsgestreiften  Fasern  etwas  wellig.  Zwischen  beiden  Gruppen 
steht  die  Thenarmusculatur,  die  mit  ihrer  geringen  Faserbreite  (36  n) 
zur  zweiten  Gruppe,  nach  ihrer  Structur  (starke  L  etc.)  zur  ersten  gehört. 
—  An  den  Schnittpräparaten  sind  die  Fasern  theils  gerade,  theils  ge- 
wunden, am  stärksten  gewunden  im  Deltoides;  hier  auch  wieder  ,.  Muskel- 
knospen''. Die  Kern  Verhältnisse  sind  sehr  verschieden:  so  sind  im  Supinat. 
long,  die  typischen  länglichen  Muskelkerne  im  Verhältniss  zu  den  unregel- 
mässig zerstreuten  runden  sehr  spärlich,  wogegen  im  Tibial.  antic.  sehr 
lange  Kerne  vorherrschen.  Bildung  von  Kernzeilen  in  manchen  Muskeln 
(z.  B.  Deltoides,  Rectus  fem.)  sehr  gering,  in  anderen  wieder  stark,  beson- 
ders im  Thenar  und  Tibialis  ant. ,  wo  in  einer  Zeile  24  lange  Kerne  ge- 
zählt wurden.  Auf  dem  Querschnitt  ist  im  Deltoides  besonders  auffällig 
das  Vorhandensein  von  zwei  Faserarten:  1.  grossen  ica.  54 — 64  fi).  stark 
fibrillären,  heller  aussehenden  und  2.  kleineren  (ca.  30  ju),  doch  manchmal 
auch  grösseren  i40  f*),  dunkleren,  bläulichen,  homogenen  Fasern;  beide  Arten 
etwa  in  gleicher  Anzahl  vertreten.  Fasern  häufig  rund,  besonders  die 
dunklen.  Die  hellen  Fasern  enthalten  3 — 5,  meist  4  Kerne,  davon  hier 
und  da  1 — 2  central,  die  dunklen  1 — 5  Kerne,  meist  1,  wobei  nur  ein 
einziges  Mal  ein  Binnenkem  beobachtet  wurde.  Dieser  Unterschied  ist  mit 
grösserer  oder  geringerer  Deutlichkeit  auch  in  den  übrigen  Muskeln  nach- 
zuweisen. Hervorzuheben  ist  noch,  dass  im  Supinator  long.  5 — 7  Kerne 
auf  jede  Faser  kommen,  im  Extens.  digit.  1 — 8  (meist  4i,  und  dass  in 
diesen  beiden  Muskeln  Fasern  mit  1 — 3  Binnen  kernen  bei  starker  Ver- 
grösserung  fast  in  jedem  Gesichtsfeld  zu  sehen  sind;  auch  in  den  übrigen 
Muskeln  vereinzelte  Centralkerne.  Hier  und  da  ist  eine  zweifelhafte  Va- 
cuole  zu  sehen,  im  Pronator  teres  eine  sichere,  runde  Vacuole.  Schliess- 
lich sei  noch  erwähnt,  dass  im  Sartorius  mit  G  i  c  s  o  ii  -  Färbuuii"  zwischen  den 
Fasern  kernhaltiges  Bindegewebe  nachzuweisen  ist. 

Fall  VI.  Geist.  Peter,  47  Jahre  alt.  Phthise,  Tod  nach  drei- 
monatiger Krankheitsdauer.  Ziemlich  starke  Kachexie.  Muskeln  ca.  IJ  Stun- 
den post  mortem  bei  noch  bestehender  Starre  entnommen.  —  Auch  hier 
wieder  lassen  sich  die  9  untersuchten  Muskeln  in  zwei  Gruppen  tli»'ilen: 
die  eine,  mit  meist  sehr  deutlicher  und  breiter  Q.  gcrinofer  oder  telilen<ler 
L  und  geraden  Conturen,  bilden  Deltoides,  Biceps  und  Extens.  cnr[)i  rad. 
mit  ca.  27 — 31  fx  mittlerer  Faserhreite.  Die  zweite-  Gruppe.  i>tl»ild»n 
aus  Thenar,  Triceps,  Sartorius.  Rectus  fem.,  Til)ial.  iint.  und  Gastrucne- 
raius  mit  ca.  28 — 3s  ^  mittlerer  Faserhreite  zeint  starke*  L,  ir<\vundene 
Conturen  und  dabei  theils  selir  breite  und  dt-utliclic  tlieils  durch  L  s^dir 
verdeckte  Q  (Thenar  und  Triceps  mit  ;>8  und  .'>(>  u  Faserhrtiie'.  Weir»'!! 
der  genaueren  Angaben  miiss  ich  auf  die  letzte  Kuhrik  der  Tal)»'llc  ver- 
weisen; hier  will  ich  nur  noch  hcrvorlit'l)en.    dass  an  dmi  Venileiclisprüpa- 
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rat  ans  Müller-Formol  die  L  bedeutend  weniger  hervortritt  als  an  dem 
Zenker-Präparat.  —  Schnittprftparate:  Am  aafl&lligBten  unter  den 
Längsschnitten  ist  der  des  Triceps  durch  das  Vorkommen  breiter  Fasern 
mit  dentlicher  L,  feiner  Q,  die  nnr  ganz  heUrosa  gefärbt  sind;  die  eigent- 
lichen M oskelkeme  sind  im  Triceps  ziemlich  spärlich,  dafür  aber  zwischen 
den  Fasern  oft  zahlreichere  runde  Kerne.  In  den  übrigen  Muskeln  theils 
lange,  theils  runde  Kerne,  massig  zahlreiche  Kemzeilen.  Die  Quer- 
schnitte zeigen  wieder  vielfach  kleinere,  dunklere,  homogenere  Fasern  und 
grössere,  hellere,  stärker  gefelderte;  manche  Querschnitte,  besonders  der 
hellen  Fasern,  sind  rund,  am  häufigsten  im  Triceps.  Der  Sartorius  be- 
steht an  zwei  Stellen  aus  viel  kleineren,  homogeneren,  runden  Fasern, 
welche  in  ein  kemreiches  Zwischengewebe  eingelagert  sind.  Im  Extena. 
carpi  und  Triceps  Fasern  häufig  vom  Perimysium  zni'ückgezogen.  Im 
Gastrocnemius  sind  einige  Fasern  fein  siebartig  durchlöchert,  wie  man 
es  bei  fettig  degenerirten  Muskeln  sieht,  wenn  sie  mit  Alkohol  behandelt 
wurden;  ein  Marchipräparat  war  leider  nicht  angefertigt  worden.  In 
einigen  Präparaten  liegen  nicht  selten  Kerne  zwischen  den  Muskelfiasem; 
die  Fasern  selbst  enthalten  meist  gegen  8  Kerne,  dabei  Schwankungen  von 
1 — 7;  im  Deltoides  sind  die  dunklen  Fasern  etwas  kemreicber  als  die 
heilen.  Einzelne  Gentralkeme  kamen  zur  Beobachtung.  Im  Thenar  und 
Tibialis  ant.  je  1  runde,  scharfirandige  Vacuole.  Zweifelhafte  Vacuolen 
mit  zerfetzten  Rändern  im  Sartorius. 

Fall  VII.  Weckele,  Johann,  40  Jahre  alt.  Phthise,  Tod  etwa 
2V2  Monate  nach  Beginn  der  Krankheit.  Seit  einem  Monat  vor  dem  Tode 
grosse  Schwäche  in  den  Armen,  Tremor,  beständiger  Subsultus  tendinum. 
Dabei  Sensibilität  und  Reflexe  normal,  keine  Ataxie.  Hohes  Fieber.  Sehr 
starke  Abmagerung,  besonders  an  den  oberen  Extremitäten.  Muskeln 
20  Stunden  post  mortem  bei  nicht  sehr  «tarker  Starre  entnommen.  —  Die 
Muskeln  dieses  Falles  bieten,  abgesehen  von  der  geringen  Breite  vieler 
Fasern,  manches  Auffällige.  Durchgängig  tadellose  Q  an  allen  untersuchten 
Fasern  zeigt  nur  der  Supinator  long.,  Palmaris  long.,  Tibialis  ant  und, 
bis  auf  eine  etwas  undeutlicher  gestreifte  Faser,  der  Sartorius.  In  allen 
anderen  (8)  Präparaten  ist  an  einer  Anzahl  von  Fasern  die  Q  oft  sehr  un- 
deutlich oder  auch  mit  Sicherheit  als  vollkommen  fehlend  zu  bezeichnen. 
Derartige  Fasern  haben  im  Deltoides  13,5 — 27  fi  Breite,  im  Biceps  27 
— 48,2  (i  etc.;  sie  sind  manchmal  mehr  oder  weniger  deutlich  längsgestreift, 
andere  wieder  glasartig  durchsichtig  (hyalin)  oder  wachsartig,  noch  andere 
schliesslich  erscheinen  aus  kleineren  und,  was  seltener  der  Fall  ist,  aus 
etwas  grösseren  Schollen  zusammengesetzt.  In  anderen  Präparaten  zeigt 
eine  Anzahl  Fasern  bei  erhaltener  Q  kömige  Trübung,  die  besonders  im 
Supinat.  long,  sehr  den  Eindruck  einer  beginnenden  fettigen  Degeneration 
machte;  da  die  Präparate  schon  in  Alkohol  gelegen  hatten,  liess  sich  hier- 
fSr  der  Beweis  aber  nicht  mehr  erbringen.  Starke  L  zeigen  viele  Fasern 
im  Triceps,  Abductor  poUic.  brev.,  Gastrocnemius  und  Biceps  femoris.  — 
In  den  Längsschnitten  sind  die  Fasern  theils  gerade,  theils  gewunden 
und  sind  häufig  durch  etwas  reichlicheres  Bindegewebe  in  kleinere  Bündel 
getrennt.  Die  Kerne,  in  manchen  Muskeln  meist  lang,  in  anderen  wieder 
überwiegend  bläschenförmig  oder  wie  im  Biceps  klein,  rund  und  stark  ge- 
erbt, sind  meist  zahlreich  an  den  Fasern  und  anscheinend  auch  zwischen 
ihnen   gelagert   und  bilden   massig  zahlreiche   längere  und  kürzere  Kern- 
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Zeilen.  Während  ein  Theil  der  Fasern  massig  breit  ist,  sind  in  den 
meisten  Präparaten  anch  Fasern  zn  sehen,  die  ganz  schmal  sind,  keine  Q 
erkennen  lassen  und  sehr  zahlreiche  lange  und  runde  Kerne  and  Kernzeilen 
enthalten.  Diese  Fasern  bilden  den  Uebergang  zu  den  Waldey  er 'sehen 
Mnskelschläuchen,  die  freilich,  wie  Schaeffer  *)  hervorhebt,  häufig  richtiger 
als  Mnskelkernschläuche  bezeichnet  werden.  Solche  Muskelkern- 
schlänche  sind  am  deutlichsten  im  Supinat.  long,  zu  erkennen,  wenn 
auch  nicht  gerade  zahlreich.  Die  schmalen  Fasern  und  Kemschläuche 
liegen  manchmal  zu  kleinen  Bündeln  vereinigt,  andere  Male  einzeln 
zwischen  den  übrigen  Fasern.  An  den  Querschnitten  ist,  abgesehen 
davon,  dass  im  Palmaris  und  Biceps  die  Fasern  meist  vom  Perimysium  re- 
trahirt  sind,  eine  Vermehrung  des  Bindegewebes  zu  beobachten. 
Dieses  kemreiche  Bindegewebe  ist  nicht  nur  zwischen  den  Muskelfeldern 
in  grösserer  Menge  vorhanden,  sondern  schickt  auch  häufig  seine  Aus- 
läufer zwischen  die  einzelnen  Fasern,  welche  im  Rectus  und  Biceps  fem. 
hierdurch  weit  auseinandergedrängt  werden.  Die  Faserquerschnitte  sind 
theils  polygonal,  häufig  abgerundet  oder  rund,  homogen  oder  schwach  ge- 
feldert,  und  durch  den  Wechsel  all  dieser  Dinge  erhalten  die  verschiedenen 
Muskeln  ein  von  einander  recht  abweichendes  Aussehen.  Das  mannigfaltigste 
Bild  bietet  der  Tibial.  anticus:  Muskel  durch  viel  Bindegewebe  und  Fett 
in  kleinere  Felder  zerlegt,  von  denen  meist  jedes  nur  eine  Faserart  ent- 
hält: a)  Fasern  gross  (32 — 40  ft),  dicht  liegend,  schwach  gefeldert,  poly- 
gonal, mit  3 — 4  peripherischen  Kernen;  solche  Fasern  sind  fast  nur  in 
der  Mitte  eines  grösseren  Feldes;  b)  zahlreiche  Abstufungen  von  kleineren, 
weniger  dicht  liegenden,  häufig  rundlichen,  homogenen,  manchmal  in 
kemreichem  Gewebe  liegenden  Fasern  mit  etwa  4  periph.  Kernen  bilden 
den  Uebergang  zu  c)  sehr  kleinen  (8  jit)  runden,  homogenen  Fasern  in  kern- 
reichem Gewebe,  mit  2 — 3  Kernen;  d)  Felder  mit  ganz  kleinen  Fasern, 
die  manchmal  keinen  Kern  besitzen,  manchmal  einen  stark  gefärbten  Kern, 
der  von  einem  schmalen  Saum  von  Muskelsubstanz  umgeben  ist.  c)  und  d) 
sind  häufig  am  Band  anderer  Felder.  —  Die  Muskelkerne  sind  pro  Faser- 
querschnitt verschieden  zahlreich,  2 — 3,  4 — 5,  3—9,  sind  manchmal,  be- 
sonders im  Deltoides  und  Biceps  auf  eine  Seite  der  Faser  zusammenge- 
drängt, wo  sie  eine  zusammenhängende  Querzeile  bilden.  Auch  einige 
Centralkeme  wurden  beobachtet;  keine  Vacuolen. 

FallVin.  Biermann,  Konrad,  22  Jahre  alt.  Vor  V2  J^^r  wegen  Hoden- 
tuberculose  vom  Militär  entlassen.  Erkrankt  an  acuter  disseminirter  Lungen- 
tuberculose,  der  er  nach  einem  Monat  erliegt;  während  dieses  Monats  ständig 
hohes  Fieber  (39 — 40^)  und  schnelle  Abmagerung.  Muskeln  etwa  20  Stunden 
post  mortem  bei  geringer  Starre  excidirt.  —  Von  den  50  notirten  Fasern  des 
Biceps  fehlt  die  Q  an  dreien  (10  und  13  ft),  welche  feinkörnig  sind,  die  eine 
grossschollig;  an  einer  Faser  mit  27  ^i  Breite  Q  nur  stellenweise  vorhanden. 
Im  Gastrocnemius  ist  die  Q  in  zwei  Fällen  (19  und  48  ju)  sehr  fein  und 
kaum  zu  erkennen.  Im  Uebrigen  ist  die  Q  überall  massig  breit  und  sehr 
deutlich,  L  gering,  Conturen  meist  gerade.  —  Auf  dem  Längsschnitt 
-liegen  die  Fasern  dicht  und  gerade.  Kerne  theils  lang,  theils  bläschen- 
förmig oder  klein  und  rund,  ziemlich  zahlreich,  besonders  die  runden  und 


1)  Ueber  die  histol.  VeränderuDgen  der  quergestr.  Muskelfasern  in  der  Peri 
pherie  von  Geschwülsten.    Virchow's  Arch.  lsS7.  Bd.  Uo. 
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bläschenförmigen,  welche  unregelmässig  verstreut  liegen;  die  langen  Kerne 
bilden  häaflg  Zeilen.  Auch  zwischen  den  Fasern  häufig  zahlreiche  Kerne, 
die  Gapillaren  anzugehören  scheinen.  Auf  dem  Querschnitt  liegen  die 
Fasern  ebenfalls  dicht,  sind  massig  stark  gefeldert,  polygonal,  manchmal, 
besonders  im  Biceps  etwas  abgerundet.  Die  Faserquerschnitte  enthalten  je 
3 — 4  Kerne,  im  Biceps  vereinzelte  Binnenkeme.  Auch  auf  dem  Querschnitt 
sind  zwischen  den  Fasern  häufig  noch  Kerne. 

Fall  IX.  Bobisch,  Anna,  65  Jahre  alt.  Nach  längerer  Krankheits- 
dauer an  Carcinoma  vulvae  und  Erysipel  gestorben. 

Muskeln  während  bestehender  Todtenstarre  entnommen.  —  Die  Zupf- 
präparate bieten  nichts  besonders  Auffälliges:  die  Q  ist  häufig  sehr  undeut- 
lich, fehlt  auch  stellenweise  (s.  Tabelle);  die  L  zeigt  wechselnde  Verhält- 
nisse. —  Auf  dem  Längsschnitt  sind  die  Fasern  gerade  und  liegen  dicht, 
Bindegewebe  und  Fett  in  massiger  Menge.  Kerne  zahlreich,  überwiegend 
rundlich,  bilden  in  allen  Muskeln  ausser  Tibial.  ant.  häufig  lange  Reihen 
von  ca.  20  Kernen.  Im  Gastrocnemins  sind  die  Kerne  an  den  Fasern  und 
anscheinend  freiliegend  auch  zwischen  ihnen  in  Haufen,  einfachen  und  doppel- 
ten Reihen  angeordnet  und  beherrschen  auf  diese  Weise  fast  das  Bild.  Auf 
dem  Querschnitt  sind  die  Fasern  dicht  liegend,  polygonal,  manchmal  auch 
rundlich,  meist  homogen,  im  Gastrocnemins  auch  häufiger  gefeldert  Im 
Gastrocnemins  ist  stellenweise  das  Bindegewebe  zwischen  den  Fasern  ver- 
mehrt und  kernreich;  an  einer  Stelle  ist  auch  im  Fettgewebe  die  Kernmenge 
auffällig.  Die  Fasern  selbst  enthalten  im  Gastrocnemins  je  4—10  (meist  6) 
Kerne,  die  fast  stets  peripherisch  liegen;  im  Biceps  1 — 9  (meist  6)  Kerne, 
dabei  in  fast  jedem  Gesichtsfeld  mehrere  Fasern  mit  1 — 3  Centralkemen. 
Eine  besondere  Beschreibung  erheischt  der  Tibial.  antic:  hier  sieht  man 
1.  kleine  (ca.  13  jü),  runde  Fasern  mit  1 — 2  Kernen,  theilweise  in  vermehrtem 
Bindegewebe;  2.  mittelgrosse  (ca.  27  (a),  homogene,  manchmal  randUche, 
häufig  etwas  mit  Hämatoxylin  gefärbte  Fasern  mit  3 — 5  Randkernen;  3. 
grosse  (ca.  40  |li),  rothe,  zum  Theil  siebformig  durchlöcherte,  sonst  gefelderte, 
meist  rundliche  Fasern  mit  0 — 2  Randkemen.  —  Im  Biceps  eine  scharf- 
randige  runde  Vacuole  in  einer  polygonalen  Faser  mit  1  Randkern. 

Fall  X  (Tafel  III,  Fig.  3  und  4).  Frau  Vogel,  56  Jahre  alt.  In- 
filtrirendes  Carcinom  der  Magenwand.  Metastasen  in  der  Leber  und  anderen. 
Organen. 

Sehr  kachektisches  Aussehen,  dabei  Unterhantfettgewebe  ziemlich  reich- 
lich. Muskeln  24  Stunden  post  mortem  entnommen,  Todtenstarre  schon  voll- 
ständig gelöst.  —  Abgesehen  von  der  manchmal  sehr  geringen  Faserbreite 
bietet  von  den  Zupfpräparaten  der  Biceps  den  auffälligsten  Befund:  an  den 
meisten  (32  von  45  notirten)  Fasern  ist  die  Q  kaum  zu  errathen,  manchmal 
wohl  auch  vollkommen  fehlend;  dabei  sind  diese  Fasern  leicht  gekörnt  und 
eigenthümlich  durchscheinend.  Auch  imTriceps  und  Supinat.  long,  kommen  ähn- 
liche Fasern  vor,  aber  weniger  zahlreich.  Im  Uebrigen  ist  die  Q  häufig 
stark  verschoben,  mit  L  vermischt  und  dadurch  meist  undeutlich.  Die  L  ist 
meist  stark  und  die  Gonturen  häufig  gewunden.  —  Die  Schnittpräparate 
wurden  nach  mehren  vergeblichen  Färbeversnchen  schliesslich  in  Hämatoxylin 
erhitzt,  was  zu  einem  brauchbaren  Resultat  führte.  Im  ungefärbten  Längs- 
schnitt des  Biceps  zeigt  es  sich,  dass  die  oben  beschriebenen  Fasern  bündel- 
weise zusammenliegen,  während  wieder  die  Fasern  anderer  Bündel  deutliche 
Q  zeigen.    Die   Fasern   des  Biceps   sind   meist   schwach   gewellt,    in  den 
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übrigen  Muskeln  gerade,  sind  etwas  vom  Perimysiam  retrahirt  (Triceps). 
Kerne  massig  zahlreich,  bilden  häufig  kurze  Zeilen.  Auf  dem  Querschnitt 
siud  die  Fasern  klein,  polygonal,  mit  abgerundeten  Ecken  und  mehr  oder 
weniger  homogen.  Die  Fasern  haben  sich  fast  ausnahmslos  weit  vom  Peri- 
mysium (Sarkolemm?)  zurückgezogen, an  welchem  die  peripherischen  Kerne 
(1 — 3)  sitzen  geblieben  sind;  im  Biceps  sitzen  die  Kerne  an  der  retrahirten 
Muskelfaser.  Auch  vereinzelte  Centralkeme  kamen  zur  Beobachtung.  — 
Es  sei  besonders  hervorgehoben,  dass  auch  in  den  nicht  erwärmten  Schnitten 
die  Eetraction  der  Fasern  ebenso  deutlich  hervortrat. 

Fall  XI.  FrauMertel,  59  Jahre  alt.  Vor  V2  ^^^^  ^^^^^sexstirpation 
wegen  Carcinom.  Beim  Tode  multiple  Carcinomknoten  im  kleinen  Becken;  sehr 
starke  Kachexie.  Die  Muskeln  wurden  6  Stunden  post  mortem  bei  starker 
Starre  entnommen.  —  In  den  Zupfpräparaten  zeigen  die  Fasern  meist 
breite  und  deutliche,  nur  im  Diaphragma  einige  Mal  sehr  undeutliche  Q,  keine  L. 

Die  Conturen  sind  oft  stark  gewunden.  Je  eine  Faser  im  Biceps 
(18,9^)  und  Diaphragma  (13,5  f*)  zeigt  keine  Q  und  L  und  ist  homogen 
resp.  fein  granulirt.  —  Die  Längsschnitte  zeigen  das  nun  schon  häufiger 
beschriebene  Bild:  dicht  liegende  Fasern  mit  häufig  sehr  deutlicher  Q, 
wechselnd  zahlreichen  Stäbchen-  und  bläschenförmigen  und  kleinen  runden 
Kernen,  welche  vielfach  Zeilen  bilden.  Auf  dem  Querschnitt  sind  die  Fasern 
fast  ausnahmslos  rund  und  sehr  wenig  gefeldert.  Es  kommen  auf  jeden 
Faserquerschnitt  2 — 9  Kerne,  welche  allermeist  peripherisch  liegen. 

Fall  Xn.  Heider,  32  jähriger  Mann.  Pylorusstenose  durch  Ulcus 
ventriculi.  Gastroenterostomie,  etwa  14  Tage  vor  dem  Tode  gemacht,  ist 
durch  ihre  unglückliche  Lage  wirkungslos;  Inanition.  Sehr  starke  Abmagerung. 
Muskeln  20  Stunden  post  mortem  entnommen;  Todtenstarre  an  der  unteren 
Extremität  stark,  an  der  oberen  gering.  —  Die  Fasern  des  Rectus  fem., 
Tibial.  ant.  und  Diaphragma  zeigen  liäufig  stärkere  L,  während  diese  im 
Biceps  (geringe  Starre)  nur  schwach  ist  oder  auch  fehlt.  Die  Fasern  im 
Diaphragma  haben  vielfach  gewundene,  die  der  anderen  Muskeln  gerade 
Conturen.  Die  Q  ist  meist  nicht  sehr  deutlich,  ist  bei  6  unter  45  Fasern 
des  Biceps  mit  Sicherheit  als  fehlend  zu  bezeichnen;  diese  Fasern  sind 
theils  dicht  und  fein  gekörnt,  theils  homogen  durchsichtig  und  haben  2,7 — 1 8,9 1« 
Breite.  Bei  zwei  körnigen,  nicht  gestreiften  Fasern  des  Diaphragma  von  8,1  und 
10.8  ^  Breite  ist  nicht  mit  Sicherheit  zu  sagen,  ob  es  nicht  vielleicht  Gefässe 
sind.  —  Auf  dem  Längsschnitt  sind  die  Fasern  gerade,  im  Diaphragma 
wellig,  liegen  massig  dicht  und  sind  theilweise  sehr  schmal.  Die  Kerne 
sind  klein,  länglich  und  wenig  zahlreich;  spärliche  Kernzeileu.  —  Auf  dem 
Querschnitt  sind  im  Tibial.  ant.  einige  Fasern  sehr  klein  (ca.  8  ft),  andere 
wieder  verhältnissmässig  gross  (ca.  30  f*);  in  den  übrigen  Muskeln  sind  die 
Fasern  gleichmässiger.  Fasern  häufig  rund,  meist  homogen,  oft  retrahirt, 
besonders  im  Rectus  fem.  und  Diaphragma,  enthalten  2-4  peripherische 
Kerne.  Zwischen  den  Fasern  ist  hier  und  da,  besonders  deutlich  mit  Gie- 
sonfärbung  etwas  vermehrtes,  kernarmes  Bindegewebe  naclizuweisen. 

111.  Muskel-  lind  Nervenkrankheiten. 

A.  Progressive  Muskelatroi)hie. 

Fall  XIII.  Krausse r,  Georg,  22  Jahre  alt.  Sehr  vorgeschrittener 
Fall  von  juveniler  Myopathie  (familiär).     Typus  niclit  ganz  rein,  da  nicht 

Dentsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilknn<le.    XIII.  Btl.  <j 
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nar  Becken-  and  Schnltergürtel  ergriffen  ist,  sondern  auch  die  Gesichts- 
muBcalatar  (Fat.  kann  die  Augen  nicht  schliessen,  den  Mund  nicht  spitzen). 
Ausserdem  Badialislähmnng.  Atrophie  theilweise  sehr  stark,  hauptsächlich 
an  den  Oberarmen,  wo  der  Knochen  eigentlich  nur  noch  von  Haut  und 
etwas  Fett  überlagert  und  kein  Muskel  mehr  zu  palpiren  ist.  Die  Radialis- 
lähmung ist  vollständig,  die  herabhängende  Hand  kann  nicht  eine  Spur 
gehoben  werden.  Die  atrophischen  Muskeln  reagiren  theilweise  schwach 
normal,  theilweise  gar  nicht.  Das  dem  Lebenden  excidirte  Muskelstückchen 
stammt  aus  der  rechtsseitigen  Radialmusculatur,  die  stark  atrophisch  ist  nnd 
auf  den  elektrischen  Strom  nicht  reagirt.  —  Das  Znp^räparat  zeigt 
wenig  Auffälliges:  die  Breite  der  Fasern  schwankt  zwischen  11 — 34^, 
mittlere  Faserbreite  sehr  niedrig  (25,6  fi);  die  Q  ist  meist  nicht  deutlich, 
aber  doch  mit  wenigen  Ausnahmen  vorhanden.  Die  L  ist  häufig  stark,  die 
Conturen  gewunden.  Im  unge&rbten  Präparat  sind  zahlreiche  runde  Kerne 
zu  sehen.  —  Auf  dem  Längsschnitt  sind  die  Fasern  theils  gewunden, 
theils  gerade,  dazwischen  viel  Bindegewebe  und  Fett.  Im  Bindegewebe 
zahlreiche  runde,  kleine  Kerne,  die  vielfach  in  dichten  Haufen  in  grosser 
Menge  (wohl  über  100)  beisammen  liegen,  andererseits  Züge  bilden,  die  oft; 
von  einem  Kemhaufen  ausgehen  und  theils  mit  der  Faserrichtung  ziehen, 
theils  gegen  sie;  ein  deutlicher  Zusammenhang  dieser  Kerne  mit  Gefässen 
ist  auf  dem  Längsschnitt  nicht  nachzuweisen.  Die  Fasern  selbst  variiren 
von  sehr  breiten  bis  zu  solchen,  die  nur  so  schmal  sind  wie  der  Kern.  Die 
Q.  am  gelßlrbten  Präparat  wenig  deutlich,  scheint  an  den  breiten  und  schmalen 
Fasern  gleich  zu  sein;  die  L  tritt  deutlich  hervor.  Die  Kerne  an  den 
Fasern  sind  meist  klein  und  rund,  massig  zahlreich;  femer  in  geringerer 
Zahl  längliche  Kerne  und  am  spärlichsten  grosse  bläschenförmige.  Diese 
letzteren  sind  oft  zu  zweien  oder  dreien  von  einem  gemeinsamen  hellen  Hof 
umgeben;  auch  die  übrigen  Kerne  liegen  oft  zu  mehreren  zusammen. 
Eigentliche  Kemzeilen  sind  sehr  selten.  Auf  dem  Querschnitt  sind  die 
Fasern  ausnahmslos  rund,  häuüg  stark  fibrillär.  Sie  sind  meist  jede 
von  einer  breiten  Schicht  massig  kernreichen  Bindegewebes  umgeben,  doch 
liegen  sie  in  einzelnen  Feldern  auch  etwas  dichter;  in  diesen  Feldern  sind 
die  grössten  Fasern  beisammen,  es  wurden  einzelne  von  81  (i  Durchmesser 
gefunden.  Die  meisten  übrigen  Fasern  sind  bedeutend  kleiner,  bis  hinunter 
zu  Fasern  von  5— 8|ia  Durchmesser,  welche  ausser  einem  Kern  nur  noch 
einen  sehr  schmalen  Rest  von  Muskelsubstanz  aufzuweisen  haben.  Die 
Kerne  sind  spärlich,  1 — 6,  meist  1 — 2.  Fasern  mit  1 — 5  Binnenkemen" 
sind  nicht  selten;  diese  Binnenkerne  sind  häufig  bläschenförmig  mit  hellem 
Hof.  Die  oben  erwähnten  Kernfelder  sind  auf  dem  Querschnitt  manchmal 
ans  concentrisch  um  ein  Gefäss  angeordneten  Ringen  zusammengesetzt.  Ge- 
fässwände  häufig  verdickt.  In  einzelnen  wenigen  Fasern  mehrere  grössere, 
rundliche  Vacuolen,  zwischen  denen  die  Mnskelsubstanz  in  schmalen  Brücken 
stehen  geblieben  ist;  noch  vereinzeltere  Fasern  sind  siebartig  durchlöchert; 
beide  Faserarten  nur  sehr  spärlich  vertreten.  —  Nach  Gieson  lärbt  sich 
die  Muskelsubstanz  gelb,  wie  normal. 

Fall  XIV.  Schultheiss,  Adolf,  22  Jahre  alt.  Neurotische  Muskel- 
atrophie (Peroneal -Vorderarmtypus).  Der  Fall  ist  ziemlich  progress,  Atrophie 
am  Daumen-  und  Kleinfingerballen  sehr  ausgesprochen,  Atrophie  der  Peronei 
so  stark  dass  Patient  den  äusseren  Fassrand  gar  nicht  mehr  heben  kann. 
Steppage,,  Fussspitze  hängt  herunter,  Patient  geht  auf  dem  äusseren  Fuss- 
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rand.  Auch  die  übrige  Unterschenkelmuscolatur  recht  atrophisch.  Das 
untersuchte  Muskelstück  wurde  dem  Lebenden  aus  dem  rechten  Extens.  digit. 
comm.  pedis  excidirt,  welcher  galvanische  EaR  zeigt.  —  Dieser  Muskel 
bietet  das  eigentbumliche,  auf  Seite  111  erwähnte  Verhalten,  dass  die  Fasern 
im  Kochsalzpräparat  sämmtlich  gute  Q  zeigten,  während  im  Zenker- Präparat 
nur  au  5  Fasern  von  28  die  Q  vorhanden  ist;  diese  5  Fasern  haben  eine 
Breite  von  16 — 48  (i.  Die  übrigen  sind  grob  granulirt  oder  aus  kleinen 
Schollen  zusammengesetzt  und  weisen  einen  grossen  Kernreichthum  auf; 
nicht  wenige  davon  sind  in  hintereinander  liegende,  grössere  und  kleinere 
Bruchstücke  zerfallen.  —  Auf  dem  Längsschnitt  sind  die  Fasern  auf 
längere  Strecken  hin  gut  zu  verfolgen,  gerade,  dicht  liegend,  durch  einen 
Zug  Bindegewebe  oder  (hänliger)  Fett  in  schmale  Bündel  abgetheilt.  Hier 
und  da  im  Fett  auch  eine  einzelnliegende  Faser.  Viele  Fasern  sind  be- 
sonders breit,  oft  heller  als  die  übrigen,  werden  im  Verlaaf  manchmal  wieder 
schmaler  und  auch  dunkler.  Die  Q  ist  nicht  sonderlich  eng,  aber  sehr  zart 
und  nicht  an  allen  Fasern  zu  sehen,  an  den  breiten  Fasern  vielleicht  etwas 
zarter,  als  an  den  übrigen  (Contractionen?).  Die  L  tritt  meist  deutlich 
hervor.  Des  Weiteren  sind  schmalere  Fasern  zu  sehen  bis  hinunter  zu  sehr 
spärlich  vorhandenen  Muskelkernschlänchen.  In  den  Muskelfasern  sind  alle 
bisher  beschriebenen  Kemarten  reichlich  vertreten  und  bilden  sehr  zahl- 
reiche, lange  Kernzeilen  (Reihen  von  40  Kernen  gezählt);  in  einer 
und  derselben  Zeile  kommen  manchmal  verschiedene  Kerne  vor,  manche 
Zeilen  sind  aus  einander  dicht  berührenden,  andere  wieder  aus  weiterstehenden 
und  zwei  sogar  aus  querstehenden,  hanteiförmigen  Kernen  zusammengesetzt. 
In  den  ganz  breiten  Fasern  sind  die  Kerne  am  spärlichsten,  doch  kommen 
anch  hier  lange  Reihen  vor.  Manchmal  sind  die  Kerne  länglich  viereckig, 
wie  Blutkörperchen  in  Capillaren,  von  denen  sie  sich  aber  durch  ihre  inten- 
sive Blaufärbung  unterscheiden.  —  Einzelne  ziemlich  breite  Fasern  sind  in 
drei  bis  veir  kurze  Bruchstücke  zerschnürt,  welche  leicht  körnig  aussehen 
und  weder  Q  nach  L  zeigen.  Etwas  zahlreichere,  schmalere,  meist  im  Fett- 
gewebe liegende  Fasern,  ohne  Q  und  L  werden  durch  drei  und  mehr  kurz 
hintereinander  liegende  runde,  grosse  Löcher  mehr  oder  weniger  vollkommen 
unterbrochen;  bis  zu  etwa  30  kleine,  rundliche,  dunkle  Kerne  füllen  diese 
Locher  fast  vollständig  aus.  —  Einige  Fasern  mit  deutlicher  Q  zeigen 
zweifelhafte  dichotomische  Theilung.  —  Auf  dem  Querschnitt  erscheinen 
die  Muskelbündel  in  einer  grossen  Fettmenge  verstreut.  Es  sind  vorhanden 
1.  dicht  liegende,  bis  95  fc  grosse,  gefelderte  Fasern  mit  abgerundeten  Ecken. 
Die  Fasern  enthalten  je  4 — 16,  meist  6 — 7  Kerne,  davon  sehr  häufig  2—3 
central  gelegen;  in  einer  Faser  mit  12  Kernen  sind  5,  in  einer  anderen 
mit  16  Kernen  6  Centralkeme  gezählt.  Die  Centralkerne  sind  liäulig  jeder 
von  einem  hellen  Hof  umgeben.  2.  In  kernreichem  Bindegewebe  kleinere 
kreisrunde  Fasern  bis  herab  zu  solchen,  die  aus  einem  oder  mehreren  Kernen 
bestehen  (quergeschnittene  Kernschläuche).  Auch  hier  1 — 0  Kerne,  manch- 
mal zum  Theil  im  Innern  liegend,  manchmal  die  Faser  als  Querzeile  um- 
fassend. In  manchen  von  den  kleineren  Fasern  sind  die  Kerne  so  dicht, 
dass  eine  Zählung  nicht  möglich  ist.  In  den  mittelgrossen  Fasern  einige 
Vacuolen,  besonders  im  Giesonpräparat.  —  Die  Gefässe  sind  spärlich,  be- 
sitzen aber  eine  sehr  dicke  Wandung. 

Fall  XV.    Kreuzer.  Joseph.   17  Jahre    alt.     Progr.   spinale   Muskel- 
atrophie.    Seit  2  Jahren   Schwäche   des   rechten  Annes    und  Steifigkeit  der 
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rechten  Hand.  Die  Danmenmascalator  ist  derart  atrophisch,  dass  der 
Metacarpns  vorspringt,  die  Wirkung  des  Flexor  pollicis  hrevis  ist  voll- 
ständig aufgehoben;  ähnlich  links.  Galvanische  EaE.  Schwäche  der 
Peronei  ist  erst  angedeutet  Das  zur  Untersuchung  gelangte  Muskelstück- 
chen wurde  dem  Lebenden  aus  dem  rechten  Flexor  pollicis  brevis  ent* 
nommen.  —  Im  Zupfpräparat  (Zenker)  unterscheiden  sich  die  Fasern  in 
nichts  von  normalen;  sie  zeigen  ausni^mslos  Q,  die  freilich  nicht  immer 
ganz  deutlich  ist.  Dabei  ist  meist  sehr  starke  L  vorhanden  und  die  Oon- 
turen  sind  gewunden.  —  Auf  dem  Längsschnitt  liegen  die  Fasern 
massig  dicht,  sind  annähernd  gleich  breit  und  in  grossen  Windungen  ge- 
lagert An  einzelnen  Stellen  sind  die  Fasern  sehr  viel  schmaler  und  etwas 
kemreicher,  während  im  Uebrigen  die  Kerne  nur  wenig  zahlreich  sind;  sie 
sind  unregelmässig  vertheilt,  länglich  oder  bläschenförmig  und  bilden  keine 
Zeilen.    Die  Q  ist  meist  deutlich.    Auf  dem  Querschnitt  sind  die  Fasern 

1.  mittelgross  (meist  ca.  27  fi,  selten  bis  40  fi),  kreisrund,  massig  fibriUär, 
mit  0 — 2,  meist  1  Bandkem;  2.  etwa  ebenso  zahlreich,  aber  weniger  her- 
vortretend, klein  (8 — 13,5 /u),  manchmal  eckig,  mit  1 — 2  Bandkemen.  — 
Innenständige  Kerne  oder  Yacuolen  wurden  nicht  geftinden.  Die  Fasern 
liegen  von  einander  etwas  entfernt,  doch  scheint  das  Bindegewebe  kaum 
vermehrt.     Gefässe  massig  dickwandig. 

Fall  XVI  (Tafclll,  Flg.  5).  Wolf,  70 jähriger  Mann.  Spinale  Muskelatro- 
phie, seit  mehreren  Jahren  bestehend,  mit  besonderer  Betheiligung  der  oberen 
Extremitäten,  welche  vollkommen  unbeweglich  herabhängen.  Der  Biceps  rechts, 
aus  welchem  intra  vitam  ein  Stückchen  excidirt  wurde,  zeigte  galvanische 
EaB.  —  Im  Znp^räparat  zeigen  von  20  notirten  Fasern  nur  5  mit  10,8 
bis  27  fi  Breite  einige,  wenn  auch  undeutliche  Q.  Die  übrigen  sind,  wie 
schon  im  anderen  Fällen  beschrieben,  körnig,  schollig  oder  homogen  und 
variiren  zwischen  10,8 — 32,4  (i.  Die  Fasern  sind  sehr  wenig  durchscheinend 
und  die  Gonturen  weisen  zahlreiche  unregelmässige,  kleine  Ausbuchtungen 
auf.  —  Auf  dem  Längsschnitt  sind  die  Fasern  durch  massiges  Fett  und 
Bindegewebe  in  Bündel  getheilt,  liegen  sonst  dicht  neben  einander  und 
bilden  kleine  Windungen.  1.  Sehr  breite  Fasern  in  Bündeln  beisammen- 
liegend, massig  gewunden,  L,  oft  auch  sehr  feine  Q.  Viele,  etwas  schmalere, 
sind  feinkörnig  ohne  erkennbare  Q  und  L.  Kerne  sind,  da  sich  die  Fasern 
stark  mit  Hämatoxylin  gefärbt  haben,  schwer  zu  sehen,  aber  anscheinend 
nicht  sonderlich  vermehrt;  zwischen  den  Fasern  sind  oft  zahlreiche  Kerne. 

2.  Fasern  sehr  schmal,  ausserordentlich  kemreich,  auch  zwischen  den 
Fasern  Kernzeilen,  grosse  dicke  Gonvolute  (Muskelkernschläuche)  und  einzelne 
Kerne.  Es  beherrschen  mit  einem  Wort  an  diesen  recht  ausgedehnten 
Stellen  die  Kerne  das  Bild  durchaus.  Die  Fasern  selbst  sind  deutlich  eosin- 
gefärbt;  von  Q  ist  nichts  zu  finden.  Auch  auf  dem  Querschnitt  sind  die 
beiden  Faserarten  deutlich  getrennt,  wenn  auch  der  Farbenunterschied  kaum 
vorhanden  ist  1.  Fasern  dichtliegend,  rund  54 — 95  fi  gross,  etwas  fibrillär; 
fast  stets  in  der  Mitte  ein  grosser,  runder,  dunkler  Fleck  von  einem  hellen 
Hof  umgeben.  Manchmal  ist  auch  die  ganze  Mitte  hell,  feinkörnig;  es 
macht  den  Eindruck  eines  schwach  gefärbten  Breies.  Die  einzelnen  Kerne 
sind  oft  von  einem  schmalen,  anscheinend  leeren  Hof  umgeben,  liegen  zu 
10 — 12  meist  peripherisch,  doch  manchmal  auch  im  Faserinnern.  2.  Fasern 
klein,  13 — 27f(;  die  Fasern  sehen  bei  oberflächlicher  Betrachtung  noch 
kleiner   aus,    als  sie  in  Wirklichkeit   sind,   da  häufig  vom  Rande  her  von 
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einer  oder  mehreren  Seiten  grosse  Vacnolen  einspringen,  so  dass  nur  ein 
kleiner  Rest  von  färbbarer  Substanz  übrig  bleibt;  das  Sarkolemm  ist  dabei 
erhalten  und  schliesst  als  deutliche,  manchmal  etwas  gefaltete  Membran 
gefärbte  Substanz,  Vacuolen  und  Kerne  ein.  Die  übermässig  zahlreichen, 
dunkel  tingirten,  kleinen  Kerne  liegen  in  den  Vacuolen,  meist  näher  zur 
Muskelsubstanz  als  zum  Sarkolemm;  wo  keine  Vacuolen  vorhanden  sind, 
peripherisch  oder  auch  im  Innern  der  Faser.  Oft  enthält  die  Sarkolemm- 
Membran  überhaupt  keine  Muskelsubstanz,  sondern  nur  mehr  in  der  Mitte 
zusammengehäufte  Kerne.     Eine  genaue  Zählung  ist  nicht  auszuführen. 

FallXvri  (Taf.in,  Fig.  6).  Winter,  Ernst  50  Jahre  alt.  Amyotrophische 
Lateralsklerose.  Beginn  des  Leidens  8  Jahre  vor  dem  Tode  mit  Schwäche 
des  rechten  Daumens,  1  Jahr  später  der  linken  Hand.  2  Jahre  vor  dem  Tode 
wurde  u.  A.  festgestellt:  Säramtliche  Muskeln  des  Schulterblattes  sind  enorm 
atrophisch.  Biceps  beiderseits  stark  atrophisch.  An  Stelle  des  Triceps 
Fettgewebe.  Pronator  teres  noch  leidlich.  Totale  iVtrophie  von  Thenar 
rmd  Interossei.  Sehnenreflexe  stark  erhöht,  directe  Muskelerregbarkeit  sehr 
lebhaft.  Wie  lange  nach  dem  Tode  die  Muskeln  entnommen  wurden  und 
das  Verhalten  der  Todtenstarre  ist  nicht  notirt.  —  An  den  Fasern  des  Ga- 
strocnemius  ist  überall  Q  vorhanden,  meist  auch  starke  L,  Conturen  gerade. 
Ebensolches  Verhalten  zeigen  die  Fasern  des  Glutaeus  max..  in  dem  von 
40  notirten  Fasern  eine  von  13,5  .a  Breite  körnig  und  ohne  Q  ist.  Von 
den  untersuchten  Muskeln  der  oberen  Extremität  ist  der  normalste  der 
Pronator  teres,  von  dem  alle  Fasern  bei  starker  L  auch  (manchmal  freilich 
undeutliche)  Q  aufweisen.  Danach  M^t  der  Supraspinatus,  in  dessen  Fasern 
die  Q  fast  durchgehend s  sehr  undeutlich  ist,  in  4  von  35  Fasern  (10 — 16  u 
Breite)  vollkommen  fehlt  und  nur  in  10  Fasern  (13 — 54  u  Breite)  deutlich 
vorhanden  ist.  Das  Zupfpräparat  des  Infraspinatus  enthält  viel  Bindegewebe, 
in  dem  die  Fasern,  insbesondere  die  stärker  atrophischen,  in  Bündehi  bei- 
sammen liegen.  Von  42  notirten  Fasern  ist  nur  an  27  mit  5,4 — 59.4fi 
Breite  die  Q,  wenn  auch  theilweise  nur  in  unscheinbaren  Eesten,  erhalten. 
Diese  Fasern  enthalten  oft  fettartige  Trübungen;  die  übrigen  sind  körnig 
oder  in  homogene  Schollen  zerfallen.  Die  stärker  atrophischen  Fasern  be- 
stehen fast  sämmtlich  ans  längs  an  einander  gereihten  Bruchstücken.  Aehn- 
liche  Verhältnisse  bietet  der  Triceps  ^ )  dar.  Vom  Interosseus  wurden  50  Fasern 
notirt;  davon  war  an  14  Fasern  mit  5.4 — 43  ,u  Breite  die  Q  erhalten,  theil- 
weise sogar  sehr  deutlich;  die  übripren  mit  2,7 — 18,9  <t  Breite  sind  zerfallen, 
wie  es  nun  schon  des  Oeftereu  besrhrieben  ist.  Die  weitest  gehenden  Ver- 
änderungen schliesslich  sind  im  Biceps  und  Thenar  vor  sich  gegaiitren,  wo 
sämmtliche  zur  Beobachtung  gelangten  Fasern  diesen  hohen  Grad  von  Atropliie 
und  Degeneration  erreicht  haben  und  nirgend  uielir  eine  Spur  von  Q  zu 
entdecken  ist.  —  Aus  den  Schnittpräparaten  wird  ersichtlioh,  dass  in 
diesem  Falle  die  Degeneration  fast  mir  l)ündelweise  fortschreitet.  Im  Ga- 
strocnemius  sind  die  Fasern  massig  breit,  gerade,  dicht  lietrend  und  zeiiren 
meist  deutliche  Q.  Kerne  länglich  oder  rund,  mässii?  zalilreich:  Zeilen- 
hildung  in  geringem  Maasse.  Hier  und  da  ein  Bündel  sehr  schmaler,  fast 
nur  aus  Kernen  bestehender  Fasern  und  Muskelkernschläuche.  Interstitielles 
Fett  reichlich,  Bindegewebe  (Giesonfärbung)  nirlit  vermehrt.  Auf  dem  (^)uer- 


])  Die  Messung  ist  in  diesem  Falle  nicht  einwand^froi,   da   beim  Triceps 
nicht  alle  im  Gesichtsfelde  erscheinenden  P'asern  der  Reihe  nach  irenie^-en  wurden. 
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schnitt  sind  die  Fasern  des  Gastrocnemins  gross,  dichtliegend,  polygonal 
mit  meist  etwas  ahgerondeten  Ecken,  meist  ziemlich  stark  gefeldert;  jede 
Faser  enthält  4—12,  meist  6  Kerne,  manchmal  1—2  Binnenkeme.  Theils 
einzeln  zwischen  diesen  Fasern,  meist  aber  bündelweise  beisammenliegend 
findet  man  Querschnitte  von  ganz  atrophischen  kernhaltigen  Fasern  mit 
wenig  Mnskelsnbstanz  oder  ganz  ohne  solche  (Eemschlänche).  Während 
diese  atrophischen  Fasern  nun  im  Gastrocnenüns  sehr  in  der  Minderzahl 
sind,  werden  sie  der  Reihe  nach  im  Glntaens,  Pronator  teres,  Snpraspinatus, 
Triceps,  Biceps,  Infraspinatns  immer  zahlreicher,  und  das  untersuchte  Stück- 
chen der  Thenarmusculatur  zeigt  schliesslich  nur  solche.  Das  für  Schnitt- 
präparate verwendete  Stück  des  Interossens  enthielt  nur  Fett,  Gefässe  und 
Nerven,  keine  Muskelfasern.  Es  unterscheiden  sich  also  die  untersuchten 
Muskeln  nur  durch  die  Menge  der  atrophirten  Faserbündel,  principiell  ist 
der  Vorgang  bei  allen  der  gleiche,  üebergangsformen  zwischen  den  grossen 
und  den  ganz  atrophischen  Fasern  wurden  nicht  gefunden.  Vom  Snpra- 
spinatus ab  sind  die  Querschnitte  der  grossen  Fasern  runder  und  die  Binnen- 
kerne sind  etwas  häufiger.  Im  Snpraspinatus  sind  einige  Fasern  nach  der 
Mitte  zu  etwas  heller,  siebartig  (Fett?);  im  Marchi-Präparat  wurde  nur 
Fett,  keine  Muskelfasern  getroffen.  Im  Marchi-Präparat  des  Infraspinatus 
(Längsschnitt)  enthält  ein  Theil  der  Fasern  ganz  feine  schwarze  Pünktchen. 

B.  Peripherische  Lähmungen. 

Fall  XVin.  Schaller,  Konrad,  23  Jahre  alt.  Phthise  seit  4  Monaten; 
massig  starke  Kachexie.  Facialislähmung  links  durch  Felsenbeincaries; 
willkürliche  Bewegungen  unmöglich.  Die  Gesichtsmusculatur  links  zeigte 
galvanische  EaR,  war  vom  Nerv  aus  unerregbar.  Beim  Beklopfen  des  Pea 
anserinus  träge  Zuckungen  am  linken  Mundwinkel.  Wie  die  Todtenstarre 
bei  Entnahme  der  Muskeln  sich  verhielt,  wurde  nicht  notirt.  —  Es  ist  auf- 
fällig, dass  an  den  Zupfpräparaten  ein  deutlicher  Unterschied  zwischen 
den  Muskeln  der  rechten  und  linken  (gelähmten)  Seite  nicht  zu  constatiren 
ist.  Die  Q  ist  im  rechten  Orbicul.  oris  schmal,  sonst  immer  breit  und 
exquisit  scheibenartig,  bis  auf  die  rechts  und  links  ziemlich  gleich  häufigen 
Fasern,  an  denen  die  Q  undeutlich  ist  oder  fehlt.  Die  mittlere  Faserbreite 
des  Orbicular.  oculi  beträgt  rechts  26,  links  19|li;  an  den' übrigen  Muskeln 
tritt  auch  dieser  Unterschied  zwischen  beiden  Seiten  nicht  hervor.  —  Was 
die  Längsschnitte  anbelangt,  so  liegen  die  Fasern  beider  Seiten  gerade, 
dicht  beisammen,  zeigen  breite,  deutliche  Q;  die  Kerne  länglich  oder  rund, 
sind  zahlreich,  aber  wohl  kaum  wesentlich  vermehrt  und  bilden  gleicher- 
weise auf  beiden  Seiten  nicht  gerade  selten  Zeilen.  Auf  dem  Querschnitt 
sind  die  Muskeln  beiderseits  durch  Bindegewebe  und  Fett  in  kleine  Felder 
getheilt,  innerhalb  welcher  die  Fasern  nicht  gerade  dicht  liegen.  Die  Faser- 
querschnitte sind  rechts  häufig  etwas  abgerundet  oder  auch  manchmal  ganz 
rund;  vielleicht  sind  nur  die  Querschnitte  links  ein  wenig  häufiger  und 
stärker  abgerundet;  gross  jedenfalls  ist  der  Unterschied  nicht.  Auch  in  der 
Durchschnittszahl  von  2  —  3  Kernen  pro  Faserquerschnitt  und  in  dem  Vor- 
kommen von  Binnenkemen  stimmen  die  Muskeln  beider  Seiten  im  Wesent- 
lichen mit  einander  überein.  In  den  Mar  eh i- Präparaten  konnte  weder  rechts 
noch  links  Fett  innerhalb  der  Muskelfasern  nachgewiesen  werden. 

Fall  XIX.  Hasselbacher,  Konrad,  19  Jahre  alt.  Peripherische 
Radialislähmung,  hervorgerufen  durch  eine  vor  8  Wochen  erfolgte  Ueberfahmng 
des    linken    Unterarms;    seither    Lähmung    sämmtlicher    vom    N.   radialis 
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innervirten  Muskeln  mit  Ausnahme  des  Triceps.  Der  Umfang  des  linken 
Unterarms  ist  etwa  2  cm  geringer  als  der  des  rechten.  Der  Extens.  digit. 
comm.,  aus  dem  das  zur  Untersuchung  gelangte  Muskelstück  excidirt  wurde, 
zeigte,  wie  auch  die  übrigen  Streckmuskeln  am  Unterarm,  ausgesprochene 
galvanische  EaR.  Etwa  2  Monate  nach  der  Muskeluntersuchung  wurde 
Pat.  mit  seit  Kurzem  eingetretener  und  fortschreitender  Besserung  entlassen. 
—  Im  Znpfpräparat  ist  die  Q  ziemlich  schmal,  aber  an  allen  Fasern  voll- 
kommen deutlich  vorhanden;  die  L  ist  meist  sehr  stark  ausgesprochen, 
die  Contnren  nur  schwach  gewunden.  Die  Breite  der  Fasern  ist,  falls  sie 
nicht  contrahirt  sind,  wohl  kaum  geringer  als  normal,  und  auch  sonst  ist 
im  Zapfpräparat  nichts  Abnormes  zu  erkennen.  —  Auf  dem  Längsschnitt 
sind  die  Fasern  breit,  dicht  liegend,  gerade.  Die  zahlreichen  Kerne  sind 
einestheils  lang  und  bilden  häutige  Zeilen,  anderentheils  rund  und  bläschen- 
förmig; diese  liegen  unregelraässig  verstreut,  meist  zu  2 — 3  (einmal  ein 
Kranz  von  9  Kernen)  von  einem  gemeinsamen  hellen  Hof  umgeben.  Auf 
dem  Querschnitt  liegen  die  Fasern  dicht,  sind  meist  rundlich,  stellen- 
weise vollkommen  rund,  massig  stark  gefeldert.  Sie  enthalten  meist  3  bis 
5  Eandkerne,  doch  auch  nicht  selten  einen  Binnenkern.  In  der  Mitte  der 
Faser  ist  häutig  eine  dunkle  Stelle  mit  hellem  Hof.  manchmal  auch  nur 
heller  Brei  oder  eine  unregehuässige  Vacuole;  dies  letzte  besonders  häutig 
im  Giesonpräparat,  doch  wurde  eine  scharfrandige.  runde  Vacuole  auch  im 
Hämatoxylinpräparat  gefunden.  Bindegewebs  Vermehrung  nach  Gieson  nicht 
nachzuweisen,  ebensowenig  Verfettung  nach  Marchi. 

Fall  XX.  Heinz,  ca.  50 jähriger  Mann.  Polyneuritis  alcoholica.  Tod 
nach  6- wöchiger  Krankheitsdauer.  Pat.,  starker  Potator,  kam  schon  mit 
doppelseitiger  Radialislähmung  ins  Spital  und  hatte  Delirien.  Die  Lähmung 
ging  auch  auf  die  Beine,  hauptsächlich  auf  die  Unterschenkel  über;  mit 
ihrem  Uebergreifen  auf  die  Intercostales  trat  der  Tod  ein.  Die  gelähmten 
Muskeln  waren  faradisch  unerregbar  und  zeigten  sehr  ausgesprochene  gal- 
vanische EaR.  Ueber  das  Verhalten  der  Todtenstarre  bei  Entnahme  der 
Muskeln  ist  nichts  notirt.  —  In  den  Zupfpräparaten  ist  die  Q,  wo  sie  vor- 
handen ist,  sehr  schmal,  dabei  aber  meist  deutlich.  Im  Peroneus  sind  von 
46  Fasern  8  mit  2,7 — 13,5,a  Breite  ohne  Q  und  L.  theils  homogen  durch- 
sichtig, theils  feingekörnt,  theils  schollig.  Ebenso  sind  in  der  Radialmuscu- 
latur  und  im  Triceps  3  und  2  Fasern  mit  2,7 — 5.4  «  Breite  ohne  Q  und  L 
notirt.  Alle  anderen  Fasern  in  diesen  Muskeln  sowie  auch  die  im  Tibialis 
ant.  zeigen  sehr  teine  Q.  Die  L  ist  an  den  Fasern  des  Peroneus  gerinjr. 
an  den  übrigen  sehr  stark;  die  Contnren  sind  meist  mehr  oder  weniger 
stark  gewunden.  Auffällig  ist  schon  an  den  ungefärbten  Präparaten  die 
Menge  grosser,  rundlicher  Kerne.  —  Auf  dem  Längsschnitt  sind  ditj 
massig  breiten,  gewundenen,  dicht  liegenden  Fasern  durch  reichliches  Fett- 
gewebe in  Bündel  abgetheilt.  Im  Tibial.  ant.  sind  manche  Fasern  in  ihivm 
Verlauf  abwechselnd  sehr  blass  und  dann  wieder  ganz  dunkel  eosingetärbt; 
auch  kommen  hier  einige  „Muskelknospen"  vor.  Die  Kerne  sind  massig 
zahlreich,  am  meisten  im  Peroneus,  selten  stabförni ig,  meist  gross  und  l)l;ischen- 
formig  mit  deutlichem  Nucleolus  und  bilden  spärliche,  nur  kurze  Zeilen. 
Im  Gegensatz  hierzu  liegen  neben  und  zwischen  den  Fasern,  dieselben  häiitijr 
überdeckend,  grosse  und  dichte  Hänfen  von  kleinen,  runden,  dunkel 
gefärbten  Kernen.  Besonders  zahlreich  sind  diese  Kernhaufen  in  der 
Eadialmnsculatur,   wo    sie   sich   mit   grü.sserei-  Deutlichkeit   an  die  Crefässe 
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anschliessen.  Auf  dem  Qnerschnitt  liegen  die  Fasern  meist  dicht,  sind 
schwach  gefeldert  nnd  etwas  rundlich.  Im  Tibial.  ant.  ist  etwa  die  Hftlfte 
der  Faserqnerschnitte  dnnkel  eosingefärbt,  in  den  übrigen  Präparaten  sind 
die  dunklen  Fasern  seltener;  diese  sind  in  der  Radialrnnscolator  ninder 
nnd  homogener  als  die  hellen.  Im  Triceps  sind  die  Faserquerschnitte  im 
Allgemeinen  klein,  doch  sind  einzelne  besonders  gross  (59 — 75  ii)  and  fast 
kreisrund.  Die  zalilreichen,  häufig  in  der  Nähe  von  Gefässen  besonders 
grossen  Kernhaufen  umgeben  mit  ihren  Ausläufern  die  Muskelfasern  derart 
dicht,  dass  eine  genauere  Zählung  der  Muskerne  nicht  wohl  möglich  ist. 
Doch  scheinen  die  Fasern  etwa  4 — 7  Kerne  zu  enthalten,  hier  und  da  auch 
einen  Binnenkem.  In  sämmtlichen  Querschnittspräparaten  werden  einzelne 
Andeutungen  von  unregelmässig  begrenzten  Vacuolen  gefunden,  besonders 
deutlich  und  am  wenigsten  selten  in  den  Giesonpräparaten.  Nach  der 
Mar  Chi -Methode  untersuchte  Theile  der  Radialmuscalatur  Hessen  Fett  inner- 
halb der  Muskelfasern  nicht  mit  Sicherheit  erkennen. 

C.  Spinale  Lähmungen. 

Fall  XXL  Langfritz,  Georg,  32  Jahre  alt.  Poliomyelitis  anterior. 
Der  rechte  Tibialis  anticus,  aus  dem  e  vivo  ein  Stückchen  entnommen 
wurde,  war  stark  atrophisch  und  zeigte  galvanische  EaR.  —  Die  Fa- 
sern im  Zenkerpräparat  weisen  ausnahmslos,  wenn  auch  feine,  so  doch  voll- 
kommen deutliche  Q  auf.  Die  L  ist  sehr  stark  und  anscheinend  weit  in 
die  Tiefe  dringend;  L  und  Contnren  sind  häuüg  sehr  zackig.  —  Auf  dem 
Längsschnitt  sind  die  dichtliegenden  Fasern  durch  geringes  Binde- 
gewebe zu  Bündeln  abgetheilt,  sind  gewunden  und  nicht  weit  zu  verfolgen. 
Q  eng,  häufig  undeutlich,  L  stark.  Fasern  theil weise  recht  breit,  meist 
mittelbreit.  Kerne,  von  unregelmässiger  Gestalt,  klein,  oft  etwas  bläschen- 
artig, sind  massig  zahlreich,  doch  sind  continuirliche  Zeilen  fast  gar  nicht 
vorhanden.  Die  Kerne  sind  vielfach  einzeln  oder  zu  2 — 4  zusammen- 
gedrängt von  einem  manchmal  nur  heller  gefärbten,  meist  aber  anscheinend 
leeren  Hof  umgeben,  der  sich  häufig  zu  einer  die  Faser  vom  Rand  her 
anfressenden  Vacuole  erweitert.  Es  kann  auf  diese  Weise  vorkommen,  dass 
streckenweise  von  der  Muskelsubstanz  nur  ein  feines  Netzwerk  stehen 
bleibt.  Spärliche  „Muskelknospen''.  Die  Fasern  sind  oft  in  kleinere  Stücke 
zerfallen  (durchschnittene  Windungen?),  doch  kommt  es  auch  vor,  dass  vom 
Rand  her  ein  rundliches  Stück  Muskelsubstanz  abgetrennt  ist.  Manche 
Fasern  sind  sehr  hell  und  sehen  stark  rareficirt  aus.  Auf  dem  Quer- 
schnitt liegen  die  Fasern  dicht,  sind  rundlich,  theilweise  recht  gross,  doch 
überwiegen  die  kleineren,  während  ganz  atrophische  fehlen.  Die  Fasern 
sehen  etwas  kleiner  aus,  da  sie  in  der  Mehrzahl  vom  Rand  her  breiig  zer- 
fallen sind  oder  auch  randständige  Vacuolen  haben;  das  erhalten  gebliebene 
Sarkolemm  zeigt  die  wahre  Fasergrösse  an.  An  den  grössten  Fasern  ist 
der  Brei  auch  in  der  Mitte,  rings  um  eine  dunklere  Stelle  angeordnet. 
Die  Fasern  enthalten  je  3 — 12,  meist  ca.  6  Kerne,  die  fast  ausnahmslos 
peripherisch  liegen  resp.  in  dem  Brei  oder  den  Vacuolen. 

Fall  XXII.  Scheurer,  45jähriger  Mann.  Syringomyelie.  Patient 
war  vor  3  Jahren  von  ziemlicher  Höhe  auf  den  Boden  gefallen  und  war 
unmittelbar  nach  dem  Fall  vollständig  paraplegisch.  Mit  der  Zeit  stellte 
sich  die  Bewegung  in  Schulter-,  Ellenbogen-  und  Handgelenk  wieder  her, 
unbeweglich  blieben  aber  die  Finger,  die  zur  Faust  eingeschlagen  waren. 
Deutliche    Atrophie    der    Daumenballen    und    der    Interossei.     Die   Beine 
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^raren  ganz  anbeweglich,  spastisch  gelähmt.  Bei  der  Section  fand  sich 
nichts  von  alter  Blutung,  aber  in  der  Höhe  des  5.  Halssegments  eine 
ausgesprochene  Syringomyelie.  Die  Paraplegie  der  Beine  bestand  bis  zum 
Tode.  Die  Sehnenreflexe  der  Beine  waren  erhöht,  die  Muskeln  für  Willens- 
impulse nicht  zugänglich.  Ueber  das  Verhalten  der  Todtenstarre  bei  Ent- 
nahme der  Muskeln  ist  nichts  notirt.  —  An  den  sämmtlichen  zur  Beob- 
achtung gekommenen  Fasern  der  Handmuskeln  ist  die  Q  erhalten,  und  zwar 
im  Adduct.  poUicis  breit  und  deutlich,  im  Interosseus  theils  scheibenartig, 
theils  verschoben  und  derart  undeutlich  und  mit  L  vermischt,  dass  nur 
wellig  angeordnete,  kurze  Striche  erscheinen.  Meist  ist  in  diesen  Muskeln 
L  nicht  vorhanden.  Im  Qaadriceps  femoris  ist  die  L  fast  ausnahmslos 
stark  und  daher  die  Q  meist  sehr  undeutlich,  jedoch  immer  vorhanden.  — 
Auf  dem  Längsschnitt  liegen  die  Fasern  gerade  and  dicht.  Die  Kerne, 
theils  Stäbchen-,  theils  bläschenförmig,  sind  zahlreich  und  bilden  häufig 
kurze  Zeilen;  am  längsten  und  zahlreichsten  sind  die  Fasern  im  Quadriceps 
femoris,  am  geringsten  im  Adduct.  pollicis;  im  Quadriceps  liegen  manchmal 
5 — 6  lange  Zeilen  dicht  nebeneinander.  Auf  dem  Querschnitt  lieg:en 
die  Fasern  dicht  zusammen,  nur  im  Interosseus  stellenweise  durch  stark  ver- 
mehrtes, wenig  kemreiches  Bindegewebe  von  einander  getrennt.  Die  Fasern 
sind  meist  rund  oder  abgerundet  und  homogen  oder  fein  gefeldert.  Die 
Kerne,  gewöhnlich  2 — 3,  liegen  allermeist  peripherisch.  Im  Quadriceps  ist 
hier  und  da  zwischen  den  Fasern  ein  grösserer  Kernzug  oder  Kernhaufen. 

Fall  XXIII.  Dürschel,  Johann,  30  Jahre  alt.  Alte  spinale  Kinder- 
lähmung (y).  Patient,  wegen  Gonorrhoe  und  Epididymitis  in  klinischer  Be- 
handlung, stellt  eine  kurz  dauernde,  fieberhafte  Krankheit  in  früher  Jugend 
entschieden  in  Abrede  und  führt  sein  seit  dem  Ende  des  ersten  Lebens- 
jahres bestehendes  Leiden  auf  eine  damals  erlittene  Verrenkung  der  linken 
Schulter  zurück;  vorher  hätte  er  beide  Arme  gleich  gut  bewegt.  Der 
linke  Arm  hängt  schlafi"  herab,  linker  Arm  und  Schulter  iin  Ganzen 
ausserordentlich  atrophisch,  so  ist  z.  B.  der  Umfang  in  der  Mitte  des 
Oberarms  rechts  25,  links  14  cm.  Active  Bewegunß:en  sind  nur  im  Mittel- 
tinger  in  minimaler  Ausdelmung  möglich.  Sensibilität  in  allen  Qualitäten 
wohl  erhalten;  Triceps-  und  Eadiusreflex  weder  links  noch  rechts.  Die 
Muskeln  sind  elektrisch  zum  Theil  unerregbar,  anderentheils,  wie  der  Bi- 
ceps,  aus  welchem  intra  vitam  ein  Stückchen  entnommen  wurde,  zeigen  sie 
ausgesprochene  galvanische  EaR,  und  zwar  erst  bei  Stromstärken,  die 
rechts  Tetanus  hervorrufen.  —  Das  Zupt'präparat  enthält  grosse  Blut- 
mengen, wodurch  die  Deutlichkeit  stark  beeinträchtigt  wird.  An  den 
Fasern  (2,7 — 10,8  ft  Breite)  ist  nirgend  Q  zu  entdecken;  sie  sind  hoinoiren 
oder  schwach  gekörnt,  ohne  oder  mit  nur  gerin^rer  I^  und  kleinen  Auf- 
treibungen; theilweise  liegen  sie  in  dichten  Zügen  beisammen,  lial)en  oin 
lockiges  Aussehen  und  starke  L  und  erinnern  daher  s<*hr  an  fibrillän^s 
Bindegewebe,  von  dem  sie  sich  nur  durch  die  etwas  gelblichere  Fäibunü- 
unterscheiden.  —  Der  Längsschnitt  enthält  Bindeiiewebe  und  zahhvielie 
Muskelkernschläuche,  ausserdem  nicht  wenige  breitere  Fasern,  die  nel'en 
L  auch  im  gefärbten  Präparat  theilweise  (^  erkennen  lassen.  Die  Kerne 
sind  an  diesen  Fasern  spärlich  und  bilden  keine  Zeilen.  —  Im  Quer- 
schnitt sind  ausser  den  zahlreichen  durchschnittenen  KernscliUiuchen 
grössere  und  kleinere  Faserquerschnitte  zu  s»'lien,  welche  ausnahmslos  rund 
und    von    Bindegewebe    umschlossen   sind.     l)ie    grossen   Fasern  messen   19 
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bis  51,  in  der  Mehrzahl  etwa  37 — 40  (i  nnd  sind  häufig  am  Rand  nur 
schwach  gefärbt;  hier  und  da  lässt  sich  dies  aach  an  den  kleineren  Fasern 
noch  erkennen.  Die  Fasern  enthalten  0 — 4,  meist  1 — 2  Kerne,  daninter 
nicht  selten  1  Binnenkem.  Auch  eine  scharfrandige  rande  Vacuole  wnrde 
gefanden.  Im  Marchipräparat  ist  an  einer  Stelle  zweifelhafte,  jedenfalls 
nur  sehr  geringe  Verfettung  der  Muskelfasern  zu  erkennen. 

Fall  XXIV  (Tafel  III,  Fig.  7).  Issler,  Wilhelm,  34  Jahre  alt.  Intra-  und 
extramedulläres  Gliom ,  über  das  ganze  Rückenmark  und  die  MeduUa  oblongata 
verstreut;  das  Lumbal-  und  Sacralmark  ist  durch  die  Geschwulst  voll- 
ständig zerstört.  Vielmonatiges  Krankenlager.  Colossale  Atrophie  der 
Muskeln,  insbesondere  der   unteren   Extremität.    Ausgesprochene   £aR. 

—  Im  Zup^räparat  des  Peroneus  besitzt  nur  eine  kleine  Anzahl  von  Fa- 
sern Q;  dabei  ist  die  L  meist  so  stark,  dass  die  in  diesem  Präparat  ohne- 
hin nur  schlecht  isolirbaren  Fasern  sich  nicht  wohl  voneinander  abgrenzen 
lassen  und  daher  eine  Messung  unmöglich  ist;  die  übrigen,  an  Zahl  be- 
deutend überwiegenden  Fasern  sind  sehr  schmal,  ohne  Q  und  zeigen  der- 
artig wechselnde  Auftreibungen  und  Einschnürungen,  dass  eine  Messung 
ebenfalls  aussichtslos  erscheint.  Die  einzelnen  Segmente  derselben  Faser 
sind  sehr  verschieden  breit  und  theils  hyalin,  theils  körnig  oder  schollig, 
theils  bestehen  sie  nur  aus  einem  Kern.  Das  Zupfpräparat  des  Obliquus 
abdominis  besteht  aus  Bindegewebe,  in  welchem  kleine  Bruchstücke  von 
Muskelfasern  liegen;  dieselben  weisen  sämmtlich  starke  L,  daneben  auch 
meist   mehr   oder   weniger    undeutliche   Q  auf;   die  Conturen  sind  gerade. 

—  Die  Schnittpräparate  des  Obliquus  abdominis  bestehen  bündelweise 
aus  Bindegewebe  und  ganz  schmalen  Muskelfasern,  die  manchmal  nur  so 
breit  sind  wie  ein  Kern;  Kemvermehrung  ist  an  diesen  Fasern  nicht  zu 
constatiren,  dafür  weisen  sie  vielfach  vollkommen  deutliche  Q  auf.  Auf 
dem  Querschnitt  sind  die  Fasern  rund.  Im  Peroneus  sind  neben  den  eben 
beschriebenen  Fasern  auch  noch  etwas  breitere  zu  finden  und  zahlreiche 
Muskelkernschlänche.  Auch  die  breiteren  Fasern  sind  auf  dem  Querschnitt 
rund  und  manchmal  vacuolisirt.  An  den  Stellen,  wo  die  Muskelfasern  vor- 
kommen, ist  das  Bindegewebe  verhältnissmässig  nur  wenig  vermehrt. 

D.  Cerebrale  Lähmungen. 

Fall  XXV.  Schiratti,  42jährige  Frau  mit  massig  entwickelter  Mus- 
culatur.  Mitralinsufficienz.  Seit  6  Wochen  vor  dem  Tode  Hemiparese 
rechts  und  leichte  Aphasie  durch  embolische  Erweichung.  Stirnrunzeln 
und  Augenschluss  beiderseits  normal.  Rechte  Nasolabialfalte  verstrichen, 
beim  Lachen  wird  nur  der  linke  Mundwinkel  bewegt.  Hemiparese  des 
rechten  Arms,  keine  Gontractur,  keine  Atrophie  sichtbar.  Bei  Beugung 
des  Arms  in  Supination  wird  der  Supinator  longus  stärker  angespannt 
als  der  Biceps.  Sensibilität  und  elektrische  Erregbarkeit  normal.  —  Ob- 
gleich makroskopisch  keine  Atrophie  zu  erkennen  war,  ist  doch  mit  Aus- 
nahme des  Superciliaris  in  allen  untersuchten  Muskeln  der  rechten  Seite  die 
mittlere  Faserbreite  geringer,  als  in  den  entsprechenden  der  linken.  Im  übrigen 
bieten  die  Muskeln  nichts  Abnormes,  insbesondere  ist  die  Q  an  allen  Fasern 
vorhanden.  Die  Schnittpräparate  bieten  keine  wesentlichen  Verschieden- 
heiten zwischen  rechts  und  links.  Die  Kerne  sind  in  den  Muskeln  beider 
Seiten  zahlreich  und  bilden  Zeilen.  Auf  dem  Querschnitt  sind  die  Fasern, 
obwohl  sie  dicht  liegen,  meist  abgerundet  oder  auch  vollkommen  rund,  ent- 
halten etwas — 5 Kerne,  unter  denen  sich  hier  und  da  ein  Binnenkern  befindet. 
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Fall  XXVI  (Tafel  III,  Fig.  8).  Frau  Thiem,  65  Jahre  alt.  Apo- 
plexie vor  19  Jahren;  seitdem  rechtsseitige  Hemiplegie;  Aphasie;  Athetose. 
Muskeln  der  gelähmten  Seite  deutlich  atrophisch.  lieber  das  Verhalten 
der  Todtenstarre  bei  Entnahme  der  Muskeln  sowie  über  die  Art  der  Fixi- 
rung  ist  nichts  notirt.  Zupfpräparate  konnten  nicht  gemacht  werden,  da 
nur  eingebettete  Muskelstücke  vorhanden  waren,  doch  ist  an  den  Schnitt- 
präparaten kein  besonderer  Unterschied  der  Faserbreite  zwischen  rechts 
und  links  zu  bemerken.  Es  kamen  zur  Untersuchung  Biceps  rechts  und 
links,  Deltoides  rechts,  Quadriceps  femor.  rechts  und  links.  Auf  dem 
Längsschnitt  sind  die  Fasern  gerade,  liegen  dicht  aneinander  und  zeigen 
deutliche,  meist  scheibenartige  Q.  Im  Biceps  links  sind  die  Kerne  zum 
Theil  länglich,  meist  rund,  massig  zahlreich  und  bilden  vielfach  Kernzeilen. 
In  den  übrigen  Muskeln,  auch  im  Quadriceps  links,  ist  die  Menge  der 
Kerne  bedeutend  grösser;  sie  liegen,  abgesehen  von  starker  Zeilenbildung, 
in  zahlreichen  intensiv  gefärbten  Klumpen  zusammen,  die  manchmal  aus 
mehreren  nebeneinander  liegenden  Zeilen  entstanden  scheinen;  einzelne 
Kerne  lassen  sich  in  diesen  Klumpen  meist  nicht  erkennen.  —  Auf  dem 
Querschnitt  liegen  die  Fasern  dicht  aneinander,  sind  scharfeckig  poly- 
gonal und  meist  schwach  gefeldert.  Im  Quadriceps  femoris  links  zeigt  ein 
grosser  Theil  der  Faserquerschnitte  in  der  Mitte  einen  scharf  umgrenzten 
helleren  Fleck,  der  vollkommen  homogen  ist.  Hier  und  in  den  übrigen  Muskeln 
findet  man  am  Rande  der  Fasern  und  zwischen  ihnen  querdurchschnittene 
Kemklumpen;  wo  solche  nicht  sind,  enthält  jeder  Faserquerschnitt  3 — 7, 
meist  4  Randkeme,  hier  und  da  auch  1 — 2  Binnenkerne.  Das  Binde- 
gewebe scheint  nicht  vermehrt. 

IV.  Inactivitätsatrophie  bei  Arthritis  deformans. 

Fall  XXVII.  Frau  Neuner,  46  Jahre  alt,  und  Fall  XXVIII.  Frau 
Wörlein,  56  Jahre  alt.  Zwei  Fälle  von  hochgradiger  Arthritis  deformans 
mit  besonderer  Betheiligung  der  Kniegelenke.  Frau  Neuner  ist  seit 
3  Jahren  ununterbrochen  bettlägerig,  mit  angezogenen,  im  Kniegelenk  spitz- 
winkelig gebeugten  Beinen.  Es  sind  weder  active  noch  passive  Bewegungen 
möglich  und  der  Patellarreflex  ist  nicht  auszulösen.  Die  übrigen  Gelenke 
sind  frei.  Der  allgemeine  Ernähruns:szu8tand  ist  wenig  günstig,  doch  ist 
ein  Unterschied  zwischen  der  nicht  gebrauchten  Beinmusculatur  und  der 
übrigen  Musculatur  nicht  zu  linden.  —  Frau  Wörlein  datirt  den  Beginn 
ihrer  Krankheit  4  Jahre  zurück  und  führt  seit  einem  Jahr  keine  activen 
Bewegungen  in  dem  spitzwinkelig  gebeugten  Kniegelenk  aus;  passive  Be- 
wegungen sind  in  sehr  geringem  Umfange  möglich  und  auch  der  Patellar- 
reflex ist  angedeutet.  Auch  die  kleinen  Gelenke  der  oberen  Extremität 
sind  von  der  Erkrankung  ergriften.  Die  ausser  Gebrauch  i^esetzten  Mus- 
keln sind  deutlich  atrophisch.  Es  wurde  in  beiden  Fällen  intra  vitani 
ein  Stückchen  aus  dem  Rectus  femoris  excidirt  und  in  Müller-Formol  tixirt. 
—  Aus  der  Messung  der  Zupfpräparate  ist  ersichtlich,  dass  die  Verschinäle- 
rung  der  Muskelfasern  fast  die  Wertlie  bei  hochgradiger  Kachexie  erreicht 
(auf  Zenker  umgerechnet  32,70  und  -21). G5  ^i).  Die  (^uerstreituuir  ist  bis 
auf  eine  einzige  Faser  im  Fall  Neuner  überall  vorhanden.  —  Aut*  dem 
Längsschnitt  liegen  im  Fall  Neuner  die  Fasern  dicht  nehen einander. 
während  im  Fall  Wörlein  das  Fettgewebe  sehr  stark  entwickelt  ist.  Die 
Fasern  sind  stark  gewunden,  im  Fall  Wörlein  theihveise  sehr  atntphisch. 
Die  Kerne    sind   in   beiden  Fällen    sehr    zahlreich:    sie    liihlen    im    Fall 
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Nenner  vielfach  als  continnirliches  Band  die  Grenze  zwischen  zwei  Fasern, 
liegen  hier  nnd  da  zn  einem  dichten  Conglomerat  zusammengeballt.  Im 
Fall  Wörlein  liegen  die  Kerne  theils  zu  etwa  6  in  kleinen  Hänf- 
chen  beisammen,  anderentheils  bilden  sie  Beihen,  von  denen  oft  mehrere 
parallel  nebeneinander  ziehen.  Auf  dem  Querschnitt  sind  die  Fasern  im 
Fall  Neuner  stark  abgerundet,  im  Fall  Wörlein  vollkommen  rund.  Die 
Kerne  sind  zahlreich,  liegen  aber  entweder  zu  dicht  oder  theil weise  der- 
art an  der  Grenze  zwischen  zwei  Fasern,  dass  eine  genaue  Zählung  nicht 
möglich  ist.     Auch  Binnenkerne  wurden  in  geringer  Zahl  gefunden. 

Wie  lassen  sich  nun  an  der  Hand  vorstehender  Beschreibung  und 
Tabelle  die  zu  Beginn  der  Untersuchung  aufgestellten  Fragen  erledigen? 

Was  zunächst  die  normale  Faserbreite  anlangt,  so  ergiebt  sich  als 
Mittelmaass  für  normale  Extremitätenmuskeln  bei  Zenker 'scher 
Fixirung  ca.  30 — 50  f^,  für  Gesichtsmuskeln  (der  nicht  gelähmten  Seite 
im  Fall  XXV,  Schiratti)  ca.  24  fi  ^).  Diese  Werthe  weichen  von  den 
auf  S.  107  citirten  einigermassen  ab  (am  nächsten  kommen  sie  noch 
denen  von  Schiefferdecker),  und  die  Grenz  werthe  liegen  etwas  näher 
beisammen.  Aber  ich  muss  wiederholt  betonen,  dass  ich  jetzt  nur 
Mittelwerthe  angegeben  habe,  und  dass  ich  nicht  weiss,  ob  es  sich 
bei  den  Angaben  der  citirten  Autoren  ebenfalls  um  solche  handelt; 
denn  es  kommen  in  ein  und  demselben  Muskel  sehr  verschieden  breite 
Fasern  vor  und  man  darf  aus  einer  besonders  breiten  oder  besonders 
schmalen  Faser  nicht  auf  Hypertrophie  schliessen.  Wie  gross  die 
Unterschiede  sind,  zeigt  ein  Blick  in  die  Tabelle:  so  sind  z.  B.  einige 
in  normalen  Muskeln  beobachtete  Minima  und  Maxima  21,6  und  56,7^, 
21,6  und  81  jM,  18,9  und  108//!  Es  erhellt  hieraus,  dass  Unterschiede 
selbst  um  das  Fünffache  noch  im  normalen  Muskel  vorkommen  können; 
freilich  sind  es  unter  normalen  Verhältnissen  immer  nur  vereinzelte 
Fasern,  die  sich  so  weit  vom  Mittelwerth  entfernen,  und  daher  ist  es 
zur  Beurtheilung  von  Maassangaben  stets  nothig,  dass  Minimum,  Maxi» 
mum  und  Mittelwerth  angegeben  sei.  Noch  empfehlenswerther  sind 
die  von  Schwalbe  undMayeda  angegebenen „Kalibercurven",  in  denen 
die  Breite  sämmtlicher  jeweils  gemessenen  Fasern  sehr  anschaulich 
graphisch  dargestellt  wird. 

In  wie  weit  die  a  priori  nicht  unwahrscheinlich  klingende  Annahme, 
dass  mehr  und  schwerer  arbeitende,  oder  wie  St  Öhr  sagt,  stärkere 
Muskeln  breitere  Fasern  besitzen,  den  wahren  Verhältnissen  entspricht, 
vermag  ich  an  dem  mir  zur  Verfügung  stehenden  Material  nicht  fest- 
zustellen. Auch  lässt  sich  wohl  die  ganze  Frage  nicht  so  einfach  mit 
der  Bezeichnung  „stärkere  und  zartere  Muskeln"  abthun,  sondern  es 

1]  loh  nehme,  gestützt  auf  die  in  der  Tabelle  gegebenen  Zahlen,  an,  dass 
die  Muskelfasern  nach  Fixirung  in  Zenker 'echer  Lösung  etwa  ^U  so  breit  sind, 
als  bei  Anwendung  von  Müller-Formol. 
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müsste  die  Dauer  der  Beanspruchung  und  die  ErafUeistung  im  Yer- 
hältniss  zur  Grosse  des  Muskels  und  zur  Anzahl  seiner  Fasern  in 
Betracht  gezogen  werden;  am  leichtesten  würde  4ich  vielleicht  die  Ent- 
scheidung auf  dem  Wege  des  Experimentes  herbeif&hren  lassen. 

Bei  so  bewandten  Verhältnissen  erscheint  der  Rath  Hajem's  wohl 
angebracht,  wenn  irgend  möglich,  den  als  krank  verdächtigen  Muskel 
mit  dem  in  gleicher  Weise  behandelten,  entsprechenden  Muskel  der 
gesunden  Seite  zu  vergleichen.  So  ist  im  Fall  XXV,  Schiratti,  wo 
makroskopisch  keine  Atrophie  hatte  festgestellt  werden  können,  durch 
Vergleich  beider  Seiten  eine  rechtsseitige  Atrophie  mit  aller  wünschbaren 
Sicherheit  zu  erkennen;  andererseits  lässt  sich  nurdurchVergleich  mit  den 
Mittelwerthen  im  Fall  IV,  Dürr,  behaupten,  dass  trotz  des  äusserlich  nor- 
malen Verhaltens  der  Musculatur  eine  (Alters-)Atrophie  eingetreten  war. 

Die  Betheiligung  der  Musculatur  nicht  nur  bei  der  Altersatrophie, 
sondern  auch  bei  anderen  kachektischen  Zuständen  kommt  in  der 
Faserbreite  deutlich  zum  Ausdruck.  Wie  weit  die  Verschmälerung  der 
Fasern  durch  Kachexie  gehen  kann,  ist  aus  Fall  XII,  Heider,  und  be- 
sonders aus  Fall  VII,  Weckele,  zu  ersehen;  kommen  doch  in  diesen 
beiden  Fällen  23,  21,  18  und  selbst  15,17 /e£  als  mittlere  Faserbreite 
von  Extremitätenmoskeln  vor,  und  einzelne  Fasern  mit  erhaltener  Q 
messen  sogar  nur  5,4 — 10,8 /e^.  Doch  ist  auch  in  den  weniger  weit 
vorgeschrittenen  Fällen  der  Gruppe  11  die  Verschmälerung  der  Faser- 
breite meist  nicht  zweifelhaft.  Andererseits  bietet  der  Fall  VIII,  Bier- 
mann, ein  Beispiel  dafür,  wie  verhältnissmässig  wenig  ein  vierwöchiges 
hohes  Fieber  mit  rapider  Abmagerung  die  Faserbreite  zu  beeinflussen 
braucht.  —  Der  Behauptung  von  Schwalbe  und  Mayeda,  dass  bei 
den  Muskeln  Kachektischer  nur  das  Maximumende  der  Ealibercurve 
fehle,  d.  h.  dass  die  breitesten  Fasern  das  Normalmaximum  nicht 
erreichen,  die  schmälsten  dagegen  nicht  unter  das  Normalminimnm  her- 
untergehen, kann  ich  nach  meinen  Messungen  nicht  zustimmen;  eher 
ist  häufig  gerade  das  umgekehrte  der  FalL  Solch  hochgradige  Atrophie 
der  Fasern  freilich,  wie  sie  bei  Nervenkrankheiten  vorkommen  kann, 
habe  ich  bei  Kachexien  zu  beobachten  nicht  Gelegenheit  gehabt. 

Was  die  Structur  der  Muskeln  und  ihrer  Fasern  anbelangt,  so 
muss  man  die  normalen  von  den  atrophischen  trennen,  mit  der  besonderen 
Unterscheidung  als  einfach  und  degenerativ  atrophische. 

Die  normalen  Muskelfasern  besitzen  bekanntlich  Querstreifung 
und,  wenn  auch  gewöhnlich  in  geringerem  Maasse,  Längsstreifung.  Ich 
will  hier  gleich  hervorheben,  dass  im  gefärbten  Schnittpräparat  die 
Querstreifung  meist  bei  weitem  nicht  so  deutlich  ist  als  im  ungefärbten 
Zupfyräparai  Hay  em  giebt  an,  dass  gleich  nach  Lösung  der  Starre  selbst 
ohne  jedes  Beagens  die  Längsstreifung  ebenso  so  deutlich  hervortrete 
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wie  die  Qaerstreifung;  dies  sei  der  Zeitpunkt,  in  dem  die  Muskeln  am 
häufigsten  zur  Beobachtung  kommen  und  der  Mehrzahl  der  Beschrei- 
bungen am  meisten  entsprachen.  Nun  wurden  die  meisten  von  mir 
untersuchten  Muskeln  dem  Lebenden  oder  bei  noch  bestehender  StaiTe 
entnommen,  und  doch  ist  an  vielen  Fasern  der  normalen  wie  der  atro- 
phischen «Muskeln  die  Längsstreifung  sehr  stark,  häufig  so  stark,  dass 
durch  sie  die  Querstreifung  fast  verdeckt  wird.  Diese  starker  längs- 
gestreiften Fasern  besitzen  meist  auch  stärker  gewundene  Conturen  und 
kommen  am  häufigsten  in  breitfaserigen  Muskehi,  besonders  in  denen 
der  unteren  Extremität  und  in  lebend  excidirten  Muskeln  vor.  Da  nun 
kräftige  Muskeln  sowie  auch  die  der  unteren  Extremität  später  todten- 
starr  werden  und  es  auch  länger  bleiben,  so  liegt  der  freilich  unbe- 
wiesene Gedanke  nahe,  dass  das  starke  Hervortreten  der  Längsstreifung 
eine  Contractionserscheinung  sei.  —  Fasern  ohne  Querstreifung  habe 
ich  in  den  normalen  Muskeln  nicht  gesehen;  nach  Hajem  treten  nach 
Lösung  der  Starre  und  weiter  fortschreitender  Fäulniss  Unregelmäpsig- 
keiten  in  der  Querstreifung  auf,  die  so  weit  gehen  können,  dass  schliess- 
lich „das  Sarkolemm  einer  Scheide  gleicht,  in  welche  man  wirr  durch- 
einander kleine  Stäbchen  geworfen  haf  Manche'  der  von  mir  beob- 
achteten Muskeln  nähern  sich  dieser  Beschreibung,  obwohl  bei  ihrer 
Entnahme  die  Starre  noch  bestand. 

Die  Gestalt  der  normalen  Muskelfasern  ist  auf  dem  Querschnitt 
im  Allgemeinen  polygonal,  mit  scharfen  Ecken;  doch  kommen  in 
jedem  normalen  Muskel  auch  abgerundete  und  selbst  kreisrunde  Faser- 
querschnitte vor,  die  manchmal  etwas  kleiner  sind,  als  die  übrigen 
Fasern  und  sich  theils  mit  Hämatoxylin  stärker  färben,  theils  dunkler 
und  homogener  aussehen,  als  die  übrigen.  Ob  dies  in  der  Entwicklung 
begriffene  Fasern  sind,  oder  ob  dies  den  unterschieden  zwischen  proto- 
plasmaarmen und  protoplasmareichen  Muskelfasern  entspricht,  welche 
Ph.  Knoll  ^)  bei  Thieren  beschrieben  hat  und  welche  nach  Grützner^) 
auch  beim  Menschen  vorkommen,  vermag  ich  nicht  zu  sagen,  da  die 
von  mir  angewandten  Fixirungsmethoden  für  derartige  Untersuchungen 
ungeeignet  waren.  Dass  ich  an  Längsschnitten  die  von  Lewin  als 
Muskelknospen  beschriebenen  und  von  ihm  auf  Begenerationsvorgänge 
zurückgeführten  Gebilde  häufig  gefunden  habe,  ist  oben  schon  erwähnt 
Aehnliches  beschreibt  auch  Zahn^)  am  Zwerchfell  bei  brauner  Atrophie; 


1)  Ueber  protoplasmaanne  und  protoplajamareiclie  Muskeln.  Denkschr.  der 
math.-nat.  Klasse  der  k.  Akad.  zu  Wien.  1891.  —  Ph.  Knoll  u.  A.  Hauer, 
Sitznngsber.  der  k.  Akad.  zu  Wien.  Bd.  101.  1892. 

2)  Zur  Anat.  u.  Physiol.  der  quergestr.  Muskeln.  Becueil  zoologique  suisse. 
Tome  I.    Diese  Arbeit  ist  mir  leider  nicht  zugänglich  gewesen. 

3)  Virchow's  Arch.  Bd.  73. 
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ich  glaube  nach  meinen  Präparaten  dies  durch  die  Durchschneidung 
der  häufig  sehr  stark  gewundenen  Fasern  erklären  zu  sollen.  —  Von 
den  Muskelkernen  sind  vier  Arten  zu  unterscheiden:  1.  lange,  an 
den  Enden  zugespitzte  oder  abgestumpfte  (stäbchenförmige)  Kerne, 
welche  sich  mit  Hämatoxylin  stark  und  gleichmässig  färben;  2.  grosse 
runde,  meist  helle  (bläschenförmige)  Kerne,  häufig  mit  deutlich  erkenn- 
barem Chromatingerüst  und  1 — 2  Kemkörperchen;  3.  helle  stäbchen- 
förmige Kerne  mit  Chromatingerüst  und  Kemkörperchen;  4.  kleine, 
runde,  sich  mit  Hämatoxjlin  sehr  intensiv  und  gleichmässig  färbende 
Kerne.  Die  unter  3  und  4  beschriebenen  Kerne  sind  im  normalen 
Muskel  sehr  selten;  die  unter  1  und  2  genannten  wechseln  an  Menge 
nicht  nur  in  den  verschiedenen  Muskeln,  sondern  selbst  in  den  einzelnen 
Fasern  desselben  Muskels.  Ueberhaupt  ist  die  Kernvertheilung  eine 
sehr  verschiedenartige,  so  dass  an  manchen  Fasern  fast  kernlose  Strecken 
mit  kemreichen  abwecheln,  während  an  anderen  wieder  die  Kerne  sehr 
gleichmässig  angeordnet  sind.  Selbst  Kernzeilen  sind  im  normalen 
Muskel  nicht  so  ganz  selten  anzutrefiFen.  Ebenfalls  wechselnd  ist  die 
Zahl  der  auf  jeden  Faserquerschnitt  entfallenden  Kerne;  in  einem 
Muskel  sind  es  je  4 — 8,  in  einem  anderen  2 — 5  oder  0 — 4  Kerne  bei 
einer  Dicke  der  Schnitte  von  15 — 30//.  Nach  Noellner')  sollen 
normalerweise  auf  den  Faserquerschnitt  2  Kerne  kommen,  oft  nur  einer 
oder  gar  keiner,  höchstens  wohl  vereinzelt  4.  Auch  innerhalb  der  Muskel- 
substanz liegende  Kerne  (Binnenkerne)  sind  im  normalen  Muskel  zu 
beobachten,  gehören  jedoch  zu  den  Ausnahmen.  —  Die  Fasern  liegen  dicht 
aneinander  gedrängt,  so  dass  in  der  Regel  selbst  mit  Giesonfarbung 
kaum  etwas  von  Bindegewebe  zwischen  ihnen  zu  bemerken  ist;  doch 
kommt  es  auch  vor,  dass  stellenweise  die  einzelnen  Fasern  von  einer 
massig  breiten  Bindegewebshülle  umgeben  sind. 

Was  nun  die  Veränderungen  der  Muskeln  bei  Kachexie  angeht, 
so  habe  ich  die  Verringerung  der  Faserbreite  schon  erwähnt.  Die 
Querstreifung  ist  dabei  meist  erhalten  (einfache  Atrophie),  doch  kommt 
auch  degenerative  Atrophie  mit  Granulirung  und  Verlust  der  Quer- 
streifung vor,  vielleicht  auch  Verfettung  mit  Erhaltung  der  Querstreifung. 
Der  Befund  wird  dadurch  etwas  weniger  ein  wandsfrei,  dass  in  Fall  X 
die  Starre  der  oberen  Extremität  nur  noch  gering,  in  Fall  Xll  über- 
haupt schon  gelöst  war.  Freilich  sind  es  nur  einzelne  Fasern,  die  der- 
artige Veränderungen  aufzuweisen  haben,  und  in  manchen  Fällen  ist 
es  am  Zupfpräparat  nicht  ganz  leicht  zu  entscheiden,  ob  es  sich  um 
Muskelfasern  oder  um  Blutgefässe  handelt. 

In  Schnittpräparaten  sind  fast  regelmiissig  runde  Faserciuerschnitte 

1)  üeber  die  histol.  VeränderuDgen  der  Miisculatur  bei  l)y«tr.  inuöcul.  j)rogr. 
loaug.-Diss.    Heidelberg  ISbS. 
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ZU  finden,  die  im  einen  Fall  grösser,  im  anderen  Fall  wieder  kleiner 
sind  als  die  polygonalen  Querschnitte,  sich  auch  durch  die  Farbe  und 
die  Anordnung  der  Kerne  häufig  von  ihnen  unterscheiden;  die  fibrilläre 
Structur  ist  an  den  runden  Querschnitten  meist  wenig  ausgeprägt 

Fränkel  ^)  und  v.  Millbacher  beschreiben  unter  der  Bezeichnung 
„umschnürte  Bündel"  als  beiEachektischen  besonders  häufig  vorkonmiend 
eine  Art  von  Gebilden,  welche  offenbar  dem  entsprechen,  was  heute 
unter  dem  Namen  „Muskelspindeln"  (nach  KöUiker  Muskelknospen) 
bekannt  ist.  Auch  ich  habe  diese  Muskelspindeln  häufig  gesehen;  sie 
sehen  auf  dem  Querschnitt  aus  wie  eine  Arterie,  in  deren  Lumen  einige 
runde  Muskelfasern  liegen.  Mit  Giesonfarbung  wird  die  Aehnlichkeit 
mit  einer  Arterie  noch  grösser,  indem  sich  die  Scheide  gelb  färbt 
(Muskelfarbe)  mit  feinen  rothen  Zügen  (Bindegewebe).  Ich  ^  habe  keine 
zahlenmässigen  Aufzeichnungen  hierüber,  aber  es  hat  mir  nicht  den 
Eindruck  gemacht,  ab  ob  die  Spindeln  in  den  Muskeln  Eachektischer 
auffallend  zahlreicher  seien  als  in  normalen  Muskeln;  jedenfalls  ist  der 
Unterschied  nur  gering.  —  Sehr  häufig  ziehen  sich  die  Fasern  vom 
Perimysium  int.  zurück,  welches  als  feines  Netzwerk  zwischen  ihnen 
stehen  bleibt,  oder  fallen  ganz  aus  dem  Schnitt;  dies  beschreibt  von 
Muskeln  von  Phthisikem  Fränkel,  von  Muskeln  aus  der  Peripherie 
von  Geschwülsten  Schaff  er  ^),  und  sie  bezeichnen  das  als  pathologisches 
Vorkommniss,  wobei  Schäffer  sich  auf  Rindfleisch  beruft.  Ich 
habe  die  Retraction  der  Fasern  vom  Perimysium  auch  in  normalen 
Muskeln  beobachtet  und  muss  daher  bestreiten,  dass  sie  f&r  atrophische 
Muskeln  charakteristisch  sei.  —  Bei  den  Muskeln  dieser  Gruppe  kamen 
auf  dem  Querschnitt  hier  und  da  Vacuolen  zur  Beobachtung;  die- 
selben lagen  je  eine  in  der  Mitte  der  betreffenden  Faser,  waren  rund, 
ziemlich  gross  und  scharfrandig.  —  Die  Muskelkerne  sind  meist  sehr 
zahlreich,  bilden  auf  dem  Längsschnitt  häufig  lange  Zeilen,  sind  auf 
dem  Querschnitt  nicht  selten  im  Innern  der  Faser  anzutreffen.  An 
der  Kemvermehrung  nehmen  am  meisten  die  auf  S.  143  unter  2  und 
3  beschriebenen  bläschenförmigen  und  kleinen  runden  Kerne  TheiL 
Es  ist  auffallig,  dass  auch  in  den  Fällen,  in  denen  der  Längsschnitt 
starke  Kemvermehrung  zeigt,  oft  in  jedem  einzelnen  Faserquerschnitt 
die  Kerne  nicht  zahlreicher  sind,  als  sonst  Muskelkernschläuche, 
die  Fränkel  nur  in  der  Kehlkopfmusculatur  gefunden  hat,  sah  ich 
auch  in  der  Extremitätenmusculatur.  —  Das  zwischen  den  einzelnen 
Fasern  gelegene  Bindegewebe  ist  häufig  etwas  vermehrt,  doch  ist 

1)  üeber  die  Veränderung  quergestr.  Muskebi  bei  Phthisikem.   VirchoVs 
Arch.  Bd.  73.  1878. 

2)  lieber  die  histolog.  Yerändeningen  der  quergestr.  Muskelfasern  in  der 
Peripherie  von  Geschwülsten.    Virchow's  Arch.   Bd.  110.  1887. 
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ein  Zusammenhang  zwischen  dem  Grad  der  Atrophie  und  dem  Auf- 
treten von  Vacuolen,  Kern-  und  Bindegewebsvermehrung  nicht  fest- 
zustellen.  Nach  Fränkel  erleiden  bei  Phthisikern  die  stärksten  Ver- 
änderungen 1.  die  Muskeln  am  Oberschenkel,  Zwerchfell;  dann  folgt 
2.  Unterschenkel;  3.  Rücken;  4.  Bauch;  5.  Daumenballen;  6.  Masseter; 
7.  Brust,  Hals;  8  Oberam,  Vorderarm,  Augenmuskeln.  Obgleich  die 
von  mir  untersuchten  Muskeln  gerade  an  die  entgegengesetzten  Enden 
der  Beihe  zu  stehen  kommen  würden,  habe  ich  mich  doch  von  der 
Richtigkeit  dieser  Angabe  nicht  überzeugen  können. 

Diese  weitgehenden  bei  Kachexie  auftretenden  Veränderungen  der 
Muskeln  müssen  bei  Beurtheilung  der  Muskeln  von  Rückenmarks- 
kranken etc.  berücksichtigt  werden,  die  ja  meist  kachektisch,  oft  gerade 
durch  Phthise  zu  Grunde  gehen.  Vielleicht  lässt  sich  auch  hierdurch 
erklären,  warum  im  Fall  XVIII,  Schaller  (Phthise  und  Facialisläh- 
mung),  zwischen  den  Muskeln  der  gelähmten  und  der  nicht  gelähmten 
Seite  kein  Unterschied  nachzuweisen  ist. 

Ich  komme  nunmehr  zu  den  Veränderungen,  welche  die  Muskeln 
bei  Muskelatrophien  und  Nervenkrankheiten  erleiden;  das  sind 
auch  die  Fälle,  in  denen  dem  Auftreten  von  einfacher  oder  degenera- 
tiver Atrophie  besondere  Wichtigkeit  beigemessen  wird.  Unter  ein- 
facher Atrophie  versteht  man  eine  Atrophie,  bei  der  die  Fasern  schmaler 
sind,  sonst  aber  durchaus  den  normalen  gleichen,  d.  h.  also  Querstrei- 
fung besitzen  und  keine  Verfettung  etc.  zeigen;  in  diesem  Sinne  wird  die 
Bezeichnung  einfache  Atrophie  u.  A.  von  Hay  em  sowie  von  Strü  mpell  ^) 
und  Ziegler  2)  gebraucht.  Im  Gegensatz  hierzu  wird  jede  mit  Struc- 
turänderung  einhergehende  Atrophie  als  degenerative  bezeichnet.  Man 
nahm  nun  bis  vor  Kurzem  allgemein  an,  dass  Trennung  der  Muskeln 
von  ihren  „trophischen  Centren"  im  Rückenmark  oder  Erkrankung  dieser 
Centren  selbst  degenerative  Atrophie  zur  Folge  haben  müsse,  und  noch 
im  Jahre  1893  liess  Strümpell'^)  sich  trotz  positiven  Befundes  am 
Nervensystem  besonders  durch  das  Bestehen  nur  einfacher  Atrophie 
bestimmen,  eine  Erkrankung  als  Myopathie  zu  deuten.  Da  nun  aber 
auch  die  galvanische  EaR  nur  bei  Unterbrechung  der  Leitung  von 
Rückenmark  zu  Muskel  oder  bei  Erkrankung  der  motorischen  Ceritreu 
(graue  Vorderhörner,  motor.  Kerne  in  der  Medulla  oblong.)  vorkommt, 
so  musste  Erb  zu  dem  Schluss  kommen,  den  er  iu  seinem  Hand])nch 
der  Elektrotheraphie,  1.  Aufl.  S.  203  ausspricht:  „Ueberall  du,  wo  EaK 
zu  finden  ist,  müssen  erhebliche  anatomische  Veränderungen  —  nümlich 
degen^rative  Atrophie  —  in  den  Nerven  und  Muskeln  1  eventuell  in  den 

1)  Lehrb.  d.  spec.  Pathologie  u.  Thera[)ic. 

2)  Lehrb.  der  allgem.  pathol.  Auatoinic. 

3)  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.   iSOi}.  Bd.  III. 
Deatsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde.    XIII.  Bd.  10 
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Muskeln  -allein)  zn  finden  sein/'^)  Später  änderten  sich  die  Anschau- 
ungen, und  in  der  citirten  Veröffentlichung  Tom  Jahre  1896  kommt 
Hoffmann  zu  dem  Schluss,  dass  einfache  Atrophie  der  Muskeln  sich 
sehr  wohl  mit  chronischer  Degeneration  etc.  der  Ganglienzellen  der 
grauen  Vorderhömer  vertrage. 

Ich  will  hier,  um  Wiederholungen  zu  vermeiden,  nicht  noch  ein- 
mal die  in  den  verschiedenen  Fällen  jler  Gruppe  lU  beobachteten  Ver- 
änderungen aufzählen.  Nur  zwei  Punkte  möchte  ich  hervorheben: 
1.  In  Muskeln,  welche  durch  Unterbrechung  der  motorischen  Leitung 
gelähmt  sind  und  EaR  zeigen,  können  mikroskopisch  nachweisbare  de- 
generative Vorgänge  vollkommen  fehlen  (Fall  XVIII  und  XIX).  2.  In 
den  einzelnen  Fällen  von  progressiver  Muskelatrophie  können  die 
Muskeln  verschiedenartige  Veränderungen  aufweisen;  doch  glaube  ich 
diesen  unterschieden  keine  principielle  Bedeutung  beimessen  zu  sollen, 
so  dass  also  der  histologische  Muskelbefund  nicht  zur  Sicherung  der 
Diagnose  geeignet  erscheint  Ueberhaupt  halte  ich  die  Unterscheidung 
der  Muskelatrophien  in  einfache  und  degenerative  f&r  wenig  bedeut- 
sam, da  sie  nach  ihrem  Vorkommen  und  ihrer  Ursache  durchaus  nicht 
so  scharf  zu  sondern  sind,  als  man  früher  zu  thun  geneigt  war. 

Mein  hochverehrter  Lehrer,  Herr  Prof.  v.  Strümpell,  hat  mir  die 
Anregung  zu  dieser  Untersuchung  gegeben  und  mir  durch  Zuweisung 
des  Materials  die  Ausführung  ermöglicht;  es  ist  mir  eine  angenehme 
Pflicht,  hierftlr  sowie  besonders  für  das  der  Arbeit  während  ihres  Ver- 
laufs entgegengebrachte  freundliche  Interesse  an  dieser  Stelle  ihm 
meinen  ehrerbietigen  Dank  auszusprechen. 

Herrn  Prof.  Haus  er  bin  ich  für  die  liebenswürdige  Ueberlassung 
des  Leichenmaterials  zu  Dank  verpflichtet. 

Die  Herren  Dr.  L.  R.  Müller  und  Dr.  A.  Barthelmes,  Assi- 
stenten der  medicinischen  Klinik,  unterstützten  mich  dauernd  mit  ihrem 
erprobten  Rath;  es  drängt  mich,  auch  diesen  Herren  hier  aufs  Wärmste 
zu  danken. 

Erklänmg  der  Abbildnngeii  auf  Tafel  HI. 

Fig.  1.  Mertel,  Bieeps  femoris.  Hartnack,  Ocul.  II,  Obj.  7. 

2.  Dürr,  Bectus  femoris.  Zupfpräparat.  Leitz,  Ocul.  I,  Obj.  7. 

3.  Vogel,  Extens.  digit.  communis.  Hartnack,  Ocul.  II,  Obj.  8. 

4.  „        Bieeps.  Zupfpräparat.  Leitz.  Ocul.  I,  Obj.  7. 

5.  Wolf,  Bieeps.  Hartnack,  Ocul.  II,  Obj.  7. 

6.  Winter,  Interosseus.  Zupfpräparat.  Leitz,  Ocul.  I,  Obj.  7. 

7.  lasier,  Obliquus  abdominis.  Hartnak,  Ocul.  II,  Obj.  8. 

8.  Thiem,  Bieeps  rechts.  Hartnack,  Ocul.  IL  Obj.  7. 


1)  Nach  Hoff  mann  (1.  c.)  besteht  Erb  in  der  2.  Aufl.  des  genannten  Buches 
nicht  mehr  so  strict  auf  dieser  Ansicht;  mir  war  nur  die  1.  Aufl.  zuganglich. 


IV. 
üeber  periodische,  circnläre  und  altemirende  Neurasthenie. 

(Neurasthenia  periodica,  circularis  et  alternans.) 

Von 

Dr.  med.  Theodor  Dunin, 

Primararzt  im  ,,KiDdIeiii  Jesa-Hospital"  zu  Warschau. 

Zu  den  am  eingehendsten  erforschten  Formen  in  der  Psychiatrie 
gehört  das  sog.  periodische  (periodische  Melancholie  und  Manie)  wie 
auch  das  circuläre  und  alternirende  Irresein  (in  den  letzten  treten 
Manie  und  Melancholie  bei  demselben  Individuum  abwechselnd  auf). 
Weit  weniger  jedoch  bekannt  ist,  dass  auch  die  Neurasthenie  sich  in 
ähnlicher  Form  äussern  kann.  Zwar  erwähnt  Beard  und  nach  ihm 
alle  sich  mit  Neurasthenie  befassenden  Autoren,  dass  auch  die  Neu- 
rastheniker  kurz  dauernden  Perioden  von  geistiger  Erschöpfung  unter- 
worfen sind;  allein  aus  diesen  Mittheilungen  scheint  nicht  ersichtlich 
zu  sein,  dass  die  Autoren  typische  Fälle  von  periodisch  wiederkehrender 
Neurasthenie  beobachtet  hätten.  In  den  Werken  französischer  Autoren 
(Levillain^),  Mathieu-))  fehlt  jede  Andeutung  über  diese  Form. 
Krafft-Ebing^)  äussert  sich  zwar  in  der  Schilderung  der  sog.  Cere- 
brasthenie  folgendermassen :  „Solchen  Zuständen  von  Torpor  der  psy- 
chischen Organes  gehen  nicht  selten  erethische  Zustände  desselben 
voraus  oder  wechseln  mit  jenen  ab.  In  solchen  erethischen  Episoden 
zeigen  sich  grosse  gemüthliche  Erregbarkeit  und  Impressionabilität, 
aber  auch  solche  der  Sinnesorgane  in  Gestalt  von  Hyperästhesie,  ferner 
subjective  Sinnesempfindungen  (Acusmen,  Phantasmen),  Erethismus 
cerebralis  in  Gestalt  eines  höchst  peinlichen  wirren  Denk-  und  Vor- 
stellungszwanges, der  weder  Schlaf-  noch  Ruhe  aufkommen  lässt, 
Phobien,  Zwangvorstellungen  u.  s.  w." 

Hierauf  beschränkt  sich  seine  ganze  Beschreibung^ 


1)  La  neurasthenie.  18D1. 

2)  Neurasthenie.  1892. 

3)  Nervosität  und  ueurasthcüiscbe  Zustände,  ]»ei  Nothnagel:  S])ecielle  Pa- 
thologie und  Therapie.  Bd.  XII.  IbU'j. 

10' 
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In  mehr  oder  weniger  ähnlicher  Weijse  äussert  sich  Binswanger^) 
bei  der  Schilderung  der  hereditären  Neurasthenie,  mit  dem  unterschiede 
jedoch,  dass  er  ausschliesslich  yon  Depressionsphasen  spricht;  der  von 
ihm  angegebene  Fall  kann  jedoch  nicht  f&r  einen  typischen  Fall  von 
periodisch  auftretender  Neurasthenie  gelten. 

Etwas  eingehender  sind  diese  Fälle  bei  Loewenfeld^)  behandelt; 
aus  seiner  Beschreibung  ist  ersichtlich,  dass  er  thatsächlich  die  perio- 
dische Neurasthenie  beobachtet  hat,  und  überdies  hebt  er  in  einer 
Anmerkung  die  Aehnlichkeit  mit  periodischem  Irresein  hervor,  wobei 
er  indessen  betont,  dass  der  von  ihm  mitgetheilte  Fall  nicht  als  Wahn- 
sinn zu  betrachten  sei.  Loewenfeld  ist  der  Ansicht,  dass  ähnliche 
Fälle  einzig  und  allein  bei  hereditärer  Neurasthenie  vorkommen. 

Obgleich  nun  die  bei  obigen  Autoren  vorhandenen  Andeutungen 
den  Beweis  liefern,  dass  sie  die  periodische  Neurasthenie  beobachtet 
haben,  ist  doch  keinem  von  ihnen  das  exquisit  specifische  Krankheits- 
bild aufgefallen.  In  derartigen  Fällen  fallen  häufig  nicht  die  nervösen 
Symptome  selbst,  sondern  die  Art  ihres  Auftretens  von  vornherein 
auf.  Während  wir  bei  den  Autoren  verschiedenartige  Neurasthenie- 
formen erwähnt  finden,  die  mit  dem  Wesen  der  Krankheit  in  directem 
Widerspruch  stehen,  z.  B.  Cerebrasthenie,  Myelasthenie  oder  auch 
sonderbare  Formen,  wie  Hemineurasthenie,  bleibt  die  periodische  und 
circuläre  Neurasthenie  unerwähnt. 

Eigentlich  sind  mir  nur  3  Arbeiten  bekannt,  die  sich  auf  die  in 
Rede  stehende  Frage  beziehen.  Vor  Allem  hat  Lange  aus  Kopen- 
hagen schon  im  Jahre  1886  eine  Monographie  publicirt^),  deren  zweite 
Auflage  im  Jahre  1895  von  Kurella  ins  Deutsche  übersetzt  wurde. 
In  dieser  Arbeit  beschreibt  Lange  unter  dem  Namen  „periodische 
Depressionszustände'^  eine  Art  der  periodischen  Neurasthenie,  die  sich 
einzig  durch  Depression  kennzeichnet  Lange  giebt  eine  sehr  charakte- 
ristische Schilderung  der  Krankheit,  die  keinen  Zweifel  zulässt;  diese 
Form  soll  so  ofb  in  Dänemark  vorkommen,  dass  Lange  dieselbe  einige 
hundert  Male  zu  Gesichte  bekommen  haben  will.  Ich  gehe  hier  nicht 
weiter  auf  Lange's  Anschauung  ein,  dass  diese  Krankheit  ein  Folge- 
zustand der  Diathesis  urica  sei,  und  will  nur  erwähnen,  dass  dieselbe 
ziemlich  schwach  motivirt  ist.  Augenblicklich  kommt  es  mir  nur 
darauf  tm,  das  klinische  Bild  dieser  Krankheit  hervorzuheben. 

Femer  hat  So  liier*)  eine  vollkommen  richtige  Beschreibung  dieser 

1)  Die  Pathologie  u.  Therapie  der  Neurasthenie.  1895. 

2)  Pathologie  u.  Therapie  der  Neurasthenie  u.  Hysterie.  1893. 

3)  Periodische  Depressionszustände  und  ihre  Pathogenesis  auf  dem  Boden 
der  hamsauren  Diathese.  1896. 

4)  Revue  de  m^edne.  1893.  H.  12. 
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Xeurastheniefona  geliefert,  obwohl  er  nur  eine  ihrer  Formen,  d.  h.  die 
circuläre  Neurasthenie,  berücksichtigt. 

Schliesslich  ist  in  vorigem  Jahre  von  Hoche^)  eine  kleine  Ab- 
handlung unter  dem  Titel:  „Ueber  die  leichteren  Formen  des  perio- 
dischen Irreseins"  veröflFentlicht  worden,  in  der  sämmtliche  Formen  der 
periodischen  Neurasthenie  richtig  angeführt  sind.  Allein  Ho  che  zählt 
die  in  Rede  stehenden  Fälle  nicht  zur  Neurasthenie;  seiner  Ansicht 
nach  sind  es  einfach  die  leichtesten,  rudimentären  Formen  des  perio- 
dischen Irreseins,  wozu  sie  auch  mitgerechnet  werden  müssen.  Meiner 
Ansicht  nach  ist  diese  Anschauungsweise  nicht  die  richtige.  Die  er- 
wähnten Fälle  können  nicht  als  Irresein  betrachtet  werden.  Dem  Wesen 
der  nervösen  Symptome  nach  unterscheiden  sie  sich  häufig  nicht  von  der 
Neurasthenie.  Wenn  Jemand  den  Kranken  nur  in  einer  Phase  seiner 
Krankheit  beobachtete,  würde  es  ihm  nicht  einmal  in  den  Sinn 
kommen,  denselben  für  geisteskrank  zu  halten;  nur  der  weitere  Ver- 
lauf zeigt  die  Aehnlichkeit  dieser  Formen  mit  dem  periodischen  Irre- 
sein näher.  Diese  Kranken  gehen  auch  meist  ihren  Berufsgeschäften 
mehr  oder  weniger  eifrig  nach,  ohne  sie  ganz  zu  unterbrechen,  und 
von  einem  Unterbringen  derselben  in  Irrenanstalten  kann  keine  Rede 
sein.  Niemals  gehen  auch  diese  Formen,  wie  bereits  Lange  bemerkt 
hat,  in  wirklichen  Irrsinn  über.  Deshalb  halte  ich  auch  die  von 
Sollier  eingeführte  Bezeichnung  Neurasthenia  periodica  et  circularis 
far  berechtigt 

Uebrigens  sagt  Ho  che  selbst,  dass  es  in  vielen  Fällen  schwer  zu 
beurtheilen  ist,  ob  der  gegebene  Fall  auf  Neurasthenie,  Hysterie  oder 
auch  auf  Wahnsinn  zurückzuführen  ist. 

In  der  That  ist  die  Aehnlichkeit  mit  den  entsprechenden  Formen 
des  Wahnsinnes  und  besonders  hinsichtlich  des  Verlaufes  eine  sehr 
grosse,  aber  wir  müssen  doch  sagen,  dass  zwischen  schwerer  Neura- 
sthenie und  einer  Geisteskrankheit  keine  streni^e  Grenze  existirt.  Dies 
wird  von  allen  Psychiatren  zugegeben,  und  ist  neuerdings  von  Bins- 
wanger  mit  grosser  Anschaulichkeit  dargelegt  worden.  Nehmen  ^vir 
einerseits  einen  Neurastheniker,  der  von  Depression,  Verstimmung, 
Unlust  zu  Allem,  Furcht,  präcordialem  Angstgefühl,  Kopfschmerz, 
Schlaflosigkeit  heimgesucht  wird,  andererseits  einen  unruhigen  Neu- 
rastheniker, der  nirgends  lange  Ruhe  hat,  auf<?eregt  ist,  über  bestäu- 
digen  Gedankendrang  und  darauf  folgende  Zwangsvorstelluni^eii  klagt, 
so  haben  wir  zwei  Krankheitszustände  vor  uus,  die  von  der  Melaneliolie 
einer-  und   der  Manie  andererseits  nur  quantitativ  diÜeriren.     Wenn 


1)  Sammlung  zwangloser  Abhandhiugen  aus  dem  Gebiete  der  Nerven-  und 
Geisteekrankheiten.  1897. 
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wir  nun  diesen  Zuständen  als  gesonderte  nosologische  Formen  das 
Recht  nicht  absprechen  zu  figuriren,  so  sind  wir  ebenfalls  nicht  be- 
rechtigt die  Bezeichnung  f,periodische  Neurasthenie*'  abzulehnen.  Selbst- 
yerständlich  ist  der  subjectiven  Anschauung  des  Arztes  Rechnung  zu 
tragen,  ob  er  den  gegebenen  Fall  der  Neurasthenie  oder  schon  dem 
periodischen  Irresein  anreiht  Meiner  Ansicht  nach  werden  wir  in 
Fällen,  wo  kein  strenges  Kriterium  vorhanden  und  ein  solches  auch 
undenkbar  ist,  gut  thun,  die  in  Rede  stehenden  allerleichtesten  Fälle 
als  Neurasthenie  anzusprechen,  mit  der  sie  eine  gemeinsame  Prognose 
und  Therapie  haben. 

Die  Fälle,  um  welche  es  sich  hier  handelt,  kommen  nicht  so  selten 
vor,  wie  man  nach  den  beiläufigen  und  ungenauen  Andeutungen,  die 
wir  in  den  entsprechenden  Werken  über  Neurasthenie  finden,  denken 
konnte.  Der  Kranke  selbst  legt  indessen  nicht  immer  genügendes 
Gewicht  auf  das  periodische  Auftreten  seiner  Beschwerden;  er  klagt 
im  Allgemeinen  über  Gemüthsbeklemmung,  Unfähigkeit  zur  Arbeit, 
und  man  muss  erst  durch  geeignete  Fragen  das  ganz  charakteristische 
Krankheitsbild  hefyorzurufen  wissen.  Ein  Arzt,  der  mit  der  periodischen 
Form  der  Neurasthenie  nicht  vertraut  ist,  kann  einen  derartigen  Kranken 
sogar  in  Beobachtung  haben,  ohne  über  das  wirkliche  Krankheitsbild 
ins  Klare  zu  kommen.  Dieses  Bild  ist  indessen,  besonders  in  gewissen 
Fällen,  so  charakteristisch,  deuss  es  meiner  Ansicht  nach  vollständig  dazu 
geeignet  ist,  eine  ganz  besondere  Neurasthenieform  zu  bilden. 

Gleich  den  entsprechenden  Formen  des  Irreseins  kann  auch  die 
Neurasthenie  eine  periodische,  circuläre  und  altemirende  sein.  Als 
periodisch  ist  sie  dann  aufzufassen,  wenn  die  Depressions-  oder  Ex- 
citationsphase  mit  Intervallen  vollkommener  Gesundheit  wechselt  Hier- 
bei muss  ich  bemerken,  dass  ich  periodische,  nur  durch  Excitation 
gekennzeichnet«  Neurasthenie,  die  folglich  einer  periodischen  Manie 
entsprechen  hätte,  nie  zu  Gesichte  bekommen  habe;  in  meinen  Fällen 
handelte  es  sich  stets  um  periodische  Depressionsneurasthenie,  die  somit 
der  periodischen  Melancholie  entsprach.  Nach  Hoche's  Schilderungen 
wäre  zu  schliessen,  dass  auch  die  periodische  Excitationsform  der 
Neurasthenie  vorkommen  könne.  Wie  bereits  oben  erwähnt,  reiht 
Ho  che  seine  Fälle  dem  Irresein  an;  meiner  Ansicht  nach  müssten 
jedoch  mehrere  darunter  als  Neurasthenie  figuriren. 

Als  circuläre  Neurasthenie  werden  wir  diejenigen  Fälle  bezeichnen, 
in  denen  die  Depressionsphase  periodisch  auf  diejenige  der  Excitation 
folgt;  diese  Neurasthenieform  entspricht  dem  sog.  circulären  Irresein 
(folie  circulaire).  Man  kann  femer  von  einer  alternirenden  Neurasthenie 
sprechen,  wie  die  französischen  Autoren  ein  alternirendes  Irresein  (folie 
altemante)  unterscheiden,  in  dem  die  Phasen  der  Depression  und  Ex- 
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citation  durch  ein  kurzdauerndes  vollkommen  lucides  Intervall  ge- 
trennt sind. 

Die  periodische  Neurasthenie  unterscheidet  sich  von  den  ent- 
sprechenden Formen  des  Irreseins  ausser  anderen  Merkmalen  noch 
durch  die  Dauer  der  einzelnen  Phasen.  Es  giebt  Fälle,  in  denen  die 
einzelnen  Phasen  einige  Wochen  oder  sogar  einige  Monate  dauern, 
häufig  aber  dauert  die  Depressions-  und  die  Excitationsperiode  kaum 
wenige  Stunden,  so  dass  der  ganze  Gjcliis  binnen  1 — 2  Tagen  verläuft. 
In  dem  periodischen  Irresein  sind  die  Phasen  niemals  von  so  kurzer 
Dauer;  sie  bestehen  nie  weniger  als   10  Tage  lang. 

Ferner  ist  ein  specielles  Gewicht  darauf  zu  legen,  dass  die  De- 
pressionsformen einander  nicht  immer  ähnlich  sind.  Manchmal  können 
sie  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  der  Melancholie  haben;  mitunter  aber 
ist  nichts  Gemeinsames  mit  dieser  vorhanden.  Der  Kranke  ist  nur 
apathisch,  somnolent,  arbeitsunfähig,  wird  jedoch  weder  von  Furcht 
noch  von  Zwangsvorstellungen  heimgesucht.  Folglich  ist  als  Merkmal 
dieser  Neurasthenieform  weniger  die  Qualität  der  nervösen  Symptome 
zu  betrachten  als  das  cvklische  Auftreten  der  einzelnen  Phasen. 

Von  den  Fällen  periodischer  Neurasthenie,  die  ich  in  den  letzten 
Jahren  beobachtet  habe,  führe  ich  hier  einige  an,  über  die  mir  etwas 
genauere  Daten  vorliegen. 

Ich  beginne  mit  der  periodischen  Depressionsneurasthenie. 

I.  Fräulein  X.  X.,  37  Jahre  alt.  \'ater  (ebenfalls  mein  Patient)  ge- 
storben an  Tuberculose.  Matter  an  Carcinoni;  ein  Bruder  der  Pat.  ist  irr- 
sinnig". Die  übrigen  Geschwister  sresund;  ein  Stion^rutler  soll  jedoch  nervös 
imd  ein  Sonderling  sein.  Die  Pat.  hat  keine,  organischen  Leiden  durch- 
fireraacht.  Seit  15  Jahren  kommen  bei  ihr  Phasen  vor,  in  denen  sie  sich 
nicht  wohl  fühlt.  Ihr  Kopf  ist  dann  eingenommen  -  das  Denken  gehemmt, 
es  ist  ihr  schwer  eine  Rechnung  zu  machen,  das  Seil jstver trauen  ist  herab- 
eresetzt,  sie  hat  die  Ueberzeugung  Alles  schlecht  gemacht  zu  haben.  Am 
meisten  klagt  die  Kranke  über  Eingenoniin<*nsein  des  Kopfes,  wie  auch  dar- 
über, dass  sie  in  den  Augen  und  im  Gesichte  ein  Gefühl  von  Starrheit  habe, 
lind  dass  es  ihr  scheine,  als  ob  dfis  uanze  Gesicht  mit  einer  Maske  bedeckt 
wäre,  oder  als  ob  das  Gesicht,  die  Auiren  und  die  Xase  nicht  ihr  anirehr>rten. 
Ein  präcordiales  unangenehmes  Angstgefühl  (luält  sie  bestrindig.  Während 
der  ganzen  Zeit  schläft  die  Kranke  fast  gar  nicht :  eine  oder  zwei  Stunden 
in  der  Xacht.  Ferner  ist  Obstipation  zu  verzeichnen  und  v(dlk<mniiene 
Appetitlosigkeit.  Die  Kranke  magert  sichtbar  ab;  an  ivoiifsrliuK^rzt-n  leidet 
sie  zu  jener  Zeit  gar  nicht;  sie  würde  sojrar  ir^'-end  einen  ScIiiihtz  vorziehen, 
der  sie  aus  diesem  Zustande  der  Stumpf lieit  herausrisse. 

In  diesem  Zustande  geht  die  Kranke  ihren  Pescliiifriiruniren  iiaeh,  zwingt 
sich  sogar  zum  Lesen,  ohne  daran  ein  Interesse  zu  finden  und  olme  davon 
viel  zu  verstehen;  besucht  Gesellschaften,  aber  mit  üi-osstM-  reber\vindunR\ 
Die  Bewegung  ira  Freien  erfrischt  sie  etwas.  Dieser  Zustand  dauert  etwa 
2 — 3  Monate,  dann  mitunter  ganz  j)lötzlich  erwacht  die  Kranke  nach  einer 
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guten  Nachtruhe  in  ganz  anderer  Stimmung.  Es  scheint  ihr,  als  oh  sie  aus 
einem  langen  Schlaf  erwacht  w&re;  sie  ist  heiter,  interessirt  sich  für  Alles, 
geht  ihrer  Arbeit  nach,  aber  ohne  Erregung.  In  erster  Zeit  schläft  sie  gern 
und  viel,  als  ob  sie  sich  dadurch  fiir  die  schlaflosen  Nächte  der  früheren 
Phase  entschädigen  wollte.  Das  Ermüdungsgefühl,  die  Schmerzen  im  Kreuz 
und  in  den  Beinen,  die  sie  in  der  Depressionsphase  quälten  (wahrscheinlich 
in  Folge  von  Schlaflosigkeit)  verschwinden ;  die  Kranke  fühlt  sich  wohl,  der 
Appetit  ist  gut;  nur  die  Obstipation  besteht  immer  noch,  und  von  Zeit  zu 
Zeit  kommen  Kopfschmerzen,  die  in  der  früheren  Phase  fehlten.  Der  Ueber- 
gang  von  der  Depressionsphase  zu  der  Periode  vollkommenen  Wohlseins  ist 
nicht  immer  so  brüsk,  wie  oben  erwähnt;  mitunter  tritt  die  Besserung  all- 
mählich, während  einiger  Tage,  ein.  Die  Periode  des  Wohlseins  dauert 
ebenfalls  einige  Monate.  Die  Verschlimmerung  erfolgt  ziemlich  rasch,  doch 
nicht  so  plötzlich  wie  die  Besserung.  Die  Pat.  bringt  jede  Verschlimmerung 
mit  irgend  einer  körperlichen  Anstrengung  oder  einer  Gemüthsbewegung  in 
Znsammenhang.     Die  Untersuchung  zeigt  keine  objectiven  Symptome. 

Die  Kranke  hat  nie  eine  systematische  Cur  durchgemacht.  Alles,  was 
sie  jedoch  bis  jetzt  angewandt  hat,  ist  auf  den  Krankheitsverlauf  ohne  Erfolg 
geblieben. 

Noch  einige  ähnliche  Fälle  habe  ich  beobachten  können;  einer 
darunter  kennzeichnete  sich  dadurch,  dass  die  Depressionsphase  in 
erster  Linie  durch  die  sog.  folie  du  doute  charakterisirt  wurde. 
Die  Kranke  klagte  weniger  über  Depression,  trübe  Gedanken  als  über 
ünentschlossenheit:  sie  wusste  nicht,  ob  sie  aufstehen  solle  oder  nicht, 
was  fbr  einen  Hut  sie  aufsetzen  oder  welches  Kleid  sie  anziehen  solle, 
ob  sie  ausgehen  solle  oder  nicht,  was  sie  überhaupt  thun  soll,  mit 
einem  Wort  —  sie  war  beständig  in  Zweifel  hinsichtlich  jeder  ihrer 
Handlungen.  Dieser  Zustand  machte  sie  so  befangen  und  ängstlich, 
dass  sie  allein,  ohne  Begleitung  ihres  Mannes  oder  einer  anderen  Person, 
keinen  Schritt  machen  wollte,  denn  sobald  sie  auf  der  Strasse  war, 
wusste  sie  nicht,  wohin  sie  sich  wenden  sollte.  Eine  hypnotische  Behand- 
lung war  in  diesem  Falle  von  grossem  Erfolg. 

In  einem  vor  Kurzem  beobachteten  Falle  charakterisirte  sich  die 
Depressionsphase  nur  durch  Schwerfälligkeit,  Leistungsunfahigkeit, 
Kreuzschmerzen  und  Gefühl  von  Athemnoth.  Der  Kranke  lag  den 
ganzen  Tag  und  schlief  am  liebsten,  hatte  weder  Kopfschmerzen  noch 
Angstgefühle. 

Die  zwei  folgenden  Fälle  bilden  einen  Uebergang  von  der  perio- 
dischen zur  circulären  Neurasthenie,  die  Excitationsphase  ist  hier  näm- 
lich so  undeutlich  ausgesprochen,  dass  es  überhaupt  schwer  festzustellen 
ist,  ob  sie  vorhanden  ist  oder  nicht. 

II.  N.  N.,  55  Jahre,  verheirathet,  kinderlos;  Kaufinannsgattin.  Der 
Vater  lebt,  ist  höchst  nervös,  gelähmt;  Mutter  an  Tuberculose  gestorben. 
Schwester  nervös,  Brüder  sind  in  der  Kindheit  gestorben. 

In  der  Jugend  will  die  Kranke  längere  Zeit  hindurch  an  Darmkatarrh  (?) 
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and  Magendilatation  (?)  gelitten  haben.  Bereits  von  Kindheit  an  hatte  sie 
Tage  des  Wohlbefindens  und  Tage  des  Unwohlseins.  Dieser  Zustand  wurde 
von  den  Aerzten  als  Intermittens  angesehen  und  Chinin  verordnet.  Ihr  sich 
immer  mehr  verschlimmernder  Gesundheitszustand  veranlasste  die  Kranke 
bei  mir  Hälfe  zu  suchen.  Die  Kranke  schildeit  ihren  Zustand  folgender- 
massen:  Kaum  aufgewacht,  fühle  sie  sich  nicht  wohl;  gleich  des  Morgens 
habe  sie  einige  dünne  Stühle,  den  ganzen  Tag  fühle  sie  sich  arbeitsunfähig, 
aufgetrieben,  traurig,  sei  von  Angstgefühl  und  Herzklopfen  heimgesucht; 
irgend  ein  Gedankenbild  ans  der  Kindlieit,  woran  sie  nie  denke,  bemächtige 
sich  ihrer,  so  dass  sie  es  nicht  mehr  los  werden  könne.  Mitunter  habe  sie 
Kopfschmerzen,  doch  nicht  beständig.  Die  Kranke  arbeitet  zu  jener  Zeit, 
aber  ungern  und  ist  froh,  sich  der  Arbeit  entziehen  zu  können.  Das  Rechnen 
wird  ihr  besonders  schwer,  auch  ist  es  ihr  schwer  irgend  einen  Entschluss 
zu  fassen;  in  Allem  ist  sie  unentschlossen.  Am  liebsten  wäre  sie  den  ganzen 
Tag  spazieren  gegangen. 

Dieser  Zustand  dauert  gewöhnlich  bis  zum  Abend.  Abends  fülilt  sich 
die  Kranke  schon  besser.  Sie  schläft  gut  und  erwacht  am  nächsten  Morgen 
vollkommen  wohl;  ist  munter,  thätig,  vielleicht  etwas  excitirt,  sieht  Alles 
in  den  hellsten  Farben,  arbeitet  zu  viel.  Was  diesen  letzten  Umstand  be- 
trifft, so  weiss  jedoch  die  Kränke  nicht  genau  anzugeben,  ob  die  übermässige 
Arbeitsleistung  eine  Folge  der  Erregung  ist,  oder  darin  ihren  Grund  hat, 
dass  sie  sich  bewusst  ist,  den  nächsten  Tag  arbeitsunfähig  zu  sein.  Das 
dauert  wiederum  meistens  einen  Tag,  worauf  eine  schlechte  Nacht  mit  ge- 
störtem Schlaf  folgt,  und  früh  Morgens  erwacht  die  Kranke  wieder  nieder- 
tredrückt.  Selten  geschieht  es,  dass  die  einzelnen  Phasen  länger  als  einen 
Tag  dauern.  Die  Krankheit  versetzt  die  Pat.  in  die  höchste  Verzweiflung; 
sie  kann  nie  einen  Plan  machen,  eine  Reise  vornehmen,  und  sagt,  dass  sie 
sogar  einen  beständigen  Depressionszustand  diesen  fortwährenden  Wechsel- 
stimmungen vorziehen  würde. 

Die  objective  Untersuchung  weist  nichts  Besonderes  nach. 

Diese  Kranke  habe  ich  nur  einmal  gesehen  und  kano  somit  nichts 
Näheres  über  ihr  weiteres  Schicksal  berichten. 

III.  N.  N.,  ein  35  Jahre  alter  Ingenieur.  Der  Vater  lebt,  ist  alt  und 
leidet  an  Diabetes  mellitus;  die  Mutter  ist  in  Folge  von  Sarcoma  uteri 
gestorben;  eine  Tante  ist  sehr  jähzornig,  sie  ist  im  Stande  mit  verschiedenen 
Gegenständen  nach  Anderen  zu  werfen.  Ausgesprochene  Nervenkrankheiten 
sind  jedocb  in  der  Familie  nicht  vorhanden. 

Der  Kranke  selbst  ist  geistig  sehr  begabt  und  sagt,  er  habe  schon  in 
der  Kindheit  gewisse  Symptome  des  Zweifelwahnsinns  (folie  du  doute)  auf- 
gewiesen, was  er  als  Mangel  von  Selbstvertrauen  bezeichnet.  Uebrigens  war 
er  gesund,  nur  habe  er  stets  eine  Schwere  in  den  Beinen  gefühlt.  Vor  8  Jahren 
litt  er  an  Syphilis  und  applicirte  sich  in  Folge  dessen  90  Einreibungen. 

Vor  etwa  4  Jahren  war  der  Kranke  beim  Eisenbalinbau  thäti?.  wo  er 
sehr  viel  geistig  und  körperlich  gearbeitet  hat.  Schon  damals  beobachtete 
der  Kranke  einen  gewissen  Grad  von  Apathie  an  sich,  was  im  Laufe  der 
Zeit  immer  deutlicher  hervortrat.  Gegenwärtig  äussert  sich  die  Krankheit 
folgendermassen:  Des  Morgens  erwacht  der  Kranke  in  ajiathischera  Zustande, 
es  ist  ihm  schwer  aufzustehen  und  nach  dem  Aufstehen  kann  er  sich  mit 
keiner,  besonders  geistigen,  Arbeit  beschäftigen.  Am  liebsten  setzt  er  sich 
auf  einem  Stuhl,   legt  die  Füsse  auf  einen  anderen  und  bleibt  so  Stunden 
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lang  sitzen,  ganz  gedankenlos,  „als  ob  er  gar  nicht  da  wäre".  Er  möchte 
dann  den  ganzen  Tag  schlafen,  obwohl  er  sich  dessen  mit  grossem  Willens- 
aufwand  erwehrt.  Die  Schwere  in  den  Beinen  steigert  sich  nnd  es  tritt 
ein  Schmerz  in  den  Waden  hinzu.  Eine  Unterhaltung  ist  sehr  beschwerlich 
für  ihn;  ungeachtet  der  Apathie  ist  der  Appetit  sehr  gut.  Dieser  Zustand 
erreicht  sein  Maximum  gegen  8 — 10  Uhr  Abends;  der  Kranke  ist  dann 
einfach  schläfrig.  Plötzlich  gegen  11  Uhr  ändert  sich  der  Zustand  beinahe 
binnen  wenigen  Minuten:  der  Kranke  wird  heiter,  excitirt,  möchte  beständig 
gehen,  arbeitet,  kann  sogar  sehr  viel  leisten,  holt  seine  ganze  Berufsarbeit  ein, 
entwirft  neue  Pläne  und  Projecte.  Die  Nacht  verbringt  er  sehr  gut,  doch 
erwacht  er  des  Morgens  wieder  apathisch.  Ist  der  Kranke  auf  der  Eisen- 
bahnlinie beschäftigt  oder  unternimmt  er  eine  kurze  Reise,  dann  lässt  sich 
keine  Spur  von  der  Apathie  bemerken,  er  ist  im  Gegentheil  durchweg  leicht 
excitirt  Im  Sommer  fühlt  sich  der  Kranke  stets  besser  als  im  Winter. 
Er  behauptet,  dass  gleich  den  im  Laufe  des  Tages  stattfindenden  Wechsel- 
phasen der  Besserung  und  Verschlimmerung  auch  im  Laufe  des  Jahres  eine 
Periode  zu  verzeichnen  ist,  wo  die  Symptome  deutlicher  ausgesprochen  sind, 
und  eine  andere,  in  der  die  Intensität  des  Leidens  beträchtlich  abnimmt. 

Im  Winter  ist  stets  psychische  Impotenz  vorhaoden,  die  im  Sommer 
nicht  nur  vollkommen  zurücktritt,  sondern  an  deren  Stelle  sogar  Excitation 
eintritt. 

Objective  Untersuchung:  Linke  Pupille  viel  enger  als  die  rechte, 
reagirt  weder  auf  Licht  noch  auf  Accomodation.  Rechte  Pupille  vollkommen 
normal.  Die  Ungleichheit  der  Pupillen  ist  dem  Kranken  seit  1^^  Jähren 
bekannt.  Der  Kniereflex  sehr  lebhaft.  Ausstrahlende  Schmerzen  sind  nicht 
vorhanden.  Sensibilität  ungestört.  Harnabgabe  etwas  erschwert  (der  Kranke 
hat  Gonorrhoe  und  Epididymitis  durchgemacht).  Andere  Veränderungen  nicht 
zu  constatiren. 

Der  nächstfolgende  Fall  gehört  entschieden  der  circulären  Neu- 
rasthenie mit  deutlich  ausgesprochenen  Depressions-  und  Excitations- 
•symptomen  an. 

IV.  N.  N.,  50  Jahre  alt.  Gutsbesitzer.  Ausser  einem  Bruder,  der 
nervös  ist  und  mit  einem  ähnlichen  Leiden  behaftet  ist  wie  Pat.,  nur  in 
geringerem  Grade,  ist  die  Familie  gesund.  Der  Kranke  hat  keine  organi- 
schen Leiden  durchgemacht;  erst  im  letzten  Jahre  (1897)  traten  Symptome 
der  Angina  pectoris  hervor. 

Das  nervöse  Leiden  des  Pat.  brach  vor  mehreren  Jahren  aus.  Damals 
hatte  er  mit  geringem  Anzahlungskapital  ein  stark  verschuldetes  Landgut 
gekauft,  wodurch  er  in  bedeutende  pecimiäre  Schwierigkeitzn  gerieth.  Um 
aus  dieser  Lage  herauszukommen,  fing  er  an  sehr  eifrig  zu  arbeiten  und  so 
brachte  er  einige  Jahre  zu,  ohne  sich  Ruhe  zu  gönnen.  Nach  dem  ersten, 
nur  zwei  Wochen  dauernden  Krankheitsparoxysmus  verging  ein  ganzes  Jahr; 
während  dieser  Zeit  erfreute  er  sich  vollkommenen  Wohlseins.  Die  folgen- 
den Paroxysmen  kehrten  dann  häufiger  wieder  und  waren  auch  von  längerer 
Dauer:  sie  hielten  einige  Monate  an.  Der  Kranke  fasst  nur  den  Depressions- 
zustand als  Anfall  auf,  für  die  Angehörigen  aber  war  die  Excitationsperiode 
noch  beängstigender.  Die  Depressionsphase  schildert  der  Kranke  in  folgen- 
den Worten:  „Physische  Schmerzen  habe  ich  nie  gehabt,  aber  das  peinlichste 
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aller  Leiden  waren  die  mich  verfolgenden,  immer  gleichbleibenden  qualvollen 
Gedanken,  d.  h.  das  Voraussehen  von  Ereignissen,  welche  die  Landwirthschaft 
herunterbringen  und  dadurch  den  materiellen  Ruin  herbeiführen  könnten. 
Aus  diesem  Grunde  fühlte  ich  mich  zu  Hause  am  schlimmsten.  Das  Ver- 
lassen des  Hauses  brachte  mir  Erleichterung,  doch  wurde  ich  die  Depression 
nicht  vollkommen  los.  Ich  konnte  den  Anblick  meiner  Frau  und  meines 
Kindes  kaum  ertragen,  da  er  mir  den  Gedanken  an  ihre  Zukunft  bei  meinem 
materiellen  Ruin  nahelegte;  ebenso  schwer  war  es  mir  mit  Jemand  von  dem 
Verwaltungspersonal  des  Landgutes  zu  verhandeln,  da  ich  dadurch  auf  noch 
schwärzere  Gedanken  kam.  Eine  Veranlassung  zu  dieser  Verzweiflung  lag 
thatsächlich  nicht  vor:  in  der  Landwirthschaft  stand  Alles  vorzüglich,  und 
die  finanzielle  Verlegenheit  wurde  auch  vollständig  beigelegt.  Ausserhalb 
des  Hauses  fühlte  ich  mich  ruhiger,  weshalb  ich  auch  stets  davon  schwärmte, 
das  Landgut  zu  verkaufen.  Dieser  Zustand  dauerte  einige  Monate."  Der 
Schlaf  des  Fat.  war  zu  jener  Zeit  sehr  gut;  er  schlief  viel,  vielleicht  sogar 
zu  viel;  Kopfschmerzen  belästigten  ihn  niemals,  präcordiale  wie  auch  andere 
Angstgefühle,  ausser  den  mit  der  finanziellen  Lage  in  Zusammenhang  stehen- 
den, fehlten  bei  dem  Kranken.  Allmählich  gewann  er  die  volle  Gemüths- 
ruhe  wieder,  die  Depression  verschwand  und  binnen  wenigen  Tagen  verfiel 
der  Kranke  in  einen  Zustand  der  Erregung.  Er  dachte  dann  nicht  mehr 
an  den  Verkauf  des  Landgutes;  die  ganze  Zeit  war  er  thätig.  gönnte  sich 
keinen  Augenblick  Ruhe,  ass  nicht,  jede,  sogar  die  geringste  Arbeit  wollte 
er  selbst  überwachen.  Die  Nächte  brachte  er  fast  schlaflos  zu;  er  schlief 
höchstens  4  —  5  Stunden,  die  übrige  Zeit  ging  er  beständig  hin  und  her 
und  machte  sich  bald  hier,  bald  da  etwas  zu  schaffen.  Es  kam  mitunter 
dazu,  dass  die  Frau,  um  ihn  Nachts  zum  Schlafen  zu  zwingen,  das  Zimmer 
abschloss.  dann  sprang  er  durch  das  Fenster  und  ging  um  3  Uhr  des 
Morgens  auf  das  Feld  oder  auf  die  Viehweide  hinaus.  Dieser  Excitations- 
zustand  dauerte  wiederum  einige  Monate,  doch  stets  kürzere  Zeit  als  der 
Depressionszustand. 

Nachdem  die  Krankheit  einige  Jahre  gedauert  hatte,  verkaufte  der 
Kranke  nach  einem  letzten,  mehrere  Monate  anhaltenden  Depressionsanfall, 
das  Landgut  und  zog  nach  Warschau.  Seit  nun  der  Kranke  eingesehen, 
dass  er  materiell  ausser  aller  Gefahr  ist,  da  er  sein  Kapital  in  den  Händen 
hat,  beruhigte  er  sich  sehr  rasch  und  ist  seitdem  gesund.  In  der  That  be- 
obachte ich  den  Kranken  constant  und  habe  seit  jener  Zeit  keine  nervösen 
Symptome  mehr  wahrgenommen. 

Der  letzte  Fall  ist  ein  typischer  Fall  von  alternirender  Neurasthenie. 
Er  verdient  deswegen  Beachtung,  weil  er  lange  Zeit  hindurch  ilieilweise 
unter  meiner  genauen  Beobachtung  stand,  noch  mehr  aber  unter  der- 
jenigen des  Coli.  S.  Markiewicz,  dem  ich  auch  die  eingehemleu  Notizen 
über  den  Krankheitsverlauf  zu  verdauken  habe. 

V.  N.  N.,  87  Jahre  alt.  Ein  Christ,  seniitisrlier  Abstaiiinunur ;  die 
organische  Constitution  bot  nichts  Abnormes  dar;  keine  somatischen  De- 
generationsmerkmale.  Eltern  gesund ,  oline  Stüruiiiren  der  i)syrliischen 
Sphäre.  Mutter  an  Typhus  abdominalis,  Vater  im  7n.  Lebens jahi-e  an 
Gehirnapoplexie  verstorben.  Bei  den  GescliwisteiMi  weder  rsy<]iose  nocli 
Kennzeichen   von  Degeneration    vorbanden ;    dairegen    lei(b:'t    ein    Sohn    des 
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Kranken  an  sexueller  Neurasthenie,  der  Sohn  einer  Schwester  an  Impotentia 
psychica,  der  Sohn  eines  Bruders  an  Chorea.  Unser  Fat.  wurde  unter  sehr 
günstigen  Umständen  erzogen  und  weder  physisch  noch  geistig  angestrengt; 
er  ist  sehr  begabt.  Die  Ausbildung  ist  einseitig  (humaniora);  es  wurden 
nur  die  praktischen  Lebensverhältnisse  berücksichtigt,  körperliche  Uebongen 
vernachlässigt;  femer  ist  eine  gewisse  Verzärtelung  zu  betonen.  Die  Folge 
davon  war  eine  Hyperästhesie  der  Sensibilität  und  der  Schmerzempfindung. 
Der  Kranke  heirathete  früh;  hatte  8  Eonder,  sein  Familienleben  war  sehr 
glücklich.  Sein  ganzes  Leben  war  ausschliesslich  seinem  Berufe  gewidmet, 
bis  zu  seinem  60.  Lebensjahre  war  bei  ihm  lebhaftes  Interesse  dafür  vor- 
handen und  seine  Thätigkeit  in  finanzieller  Hinsicht  von  sehr  günstigem 
Erfolge  gekrönt.  Geistige  Ueberanstrengung  war  nicht  vorhanden;  die 
Arbeit  wurde  ihm  leicht  und  jeden  Sommer  suchte  er  Erholung.  Nach 
dem  60.  Lebensjahre  blieb  die  Beschäftigungsart  dieselbe,  doch  wurde  sie 
beträchtlich  reducirt.  Seit  5  Jahren  hat  der  Fat.  keine  bestimmte  Be- 
schäftigung mehr.  Seine  einseitige  Bildung  war  die  Ursache,  dass  der 
Kranke  seine  Zeit  absolut  nicht  auszufüllen  wusste,  nachdem  er  seine  Berufs- 
arbeit zunächst  reducirt  und  dann  ganz  aufgegeben  hatte,  woraus  zweifels- 
ohne eine  übertriebene  Selbstbeobachtung  und  Befriedigung  der  trivialsten 
vitalen  Bedürfnisse  resultirte. 

Vor  50  Jahren  machte  der  Kranke  den  Typhus  abdominalis  durch. 
Von  Jugend  auf  war  Neigung  zu  Diarrhoe  vorhanden,  die  im  späteren  Alter 
zurücktrat.  Nervöse  Symptome  (Kopfschmerzen,  Schwindel,  neuralgische 
Schmerzen,  Krämpfe)  waren  niemals  vorhanden.  Die  Ernährung  ist  gut, 
der  Kranke  sah  immer  jünger  aus,  als  er  wirklich  war.  Irgend  welche 
Excesse  werden  in  Abrede  gestellt. 

Das  jetzige  Leiden  des  Fat.  entstand  plötzlich  vor  8  Jahren  (im  79. 
Lebensjahre)  anlässlich  einer  schweren  Sorge.  Die  Institution,  an  deren  Spitze 
er  stand,  war  durch  seine  Unachtsamkeit  einem  grossen  Verluste  ausgesetzt, 
den  er  hätte  decken  müssen.  Die  Beängstigung  dauerte  mehrere  Stunden. 
Während  dieser  qualvollen  Zeit  begann  der  Kranke  äusserst  rasch  zu  athmen, 
indem  er  behauptete,  es  wäre  ihm  unmöglich  anders  zu  athmen,  was  sich 
aber  als  falsch  erwies,  da  er  vollkommen  normal  athmete,  wenn  seine  Auf- 
merksamkeit durch  die  Unterhaltung  abgelenkt  wurde.  Obwohl  die  Be- 
fürchtung jenes  Verlustes  sich  als  unbegründet  erwies,  dauerte  die  trübe 
Gemüthsstimmung  (die  bis  dahin  nie  vorgekommen  war)  und  auch  die  Re- 
spirationsstörung noch  zweimal  24  Stunden,  wonach  der  Kranke  wieder 
zum  normalen  Zustand  zurückkehrte.  Ein  neuer  Anfall  von  Gram  und  be- 
schleunigter Respiration  (Tachypnoe)  stellte  sich  nach  wenigen  Wochen 
ohne  Ursache  ein  und  wiederholte  sich  seitdem  immer  häufiger. 

Der  cyklische  Charakter  der  Krankheit  besteht  bei  dem  Fatienten  von 
Beginn  der  Krankheit  an  bis  zum  heutigen  Tage,  nur  hat  sich  der  Typus 
der  Fhasen  nach  den  ersten  8 — 4  Jahren  geändert.  Früher  wechselte  näm- 
lich der  24 — 36  Stunden  dauernde  Depressionsanfall  mit  der  Excitations- 
phase,  die  sich  durch  ausserordentliche  Heiterkeit  auszeichnete  und  12  Stunden 
dauerte,  wonach  eine  längere,  einige  Tage  anhaltende  Fhase  des  normalen 
Zustandes  erfolgte.  Die  Dauer  des  ganzen  Cyclus  der  drei  Stadien  varürte. 
Successive  trat  an  Stelle  dieses  Typus  ein  anderer  noch  gegenwärtig  be- 
stehender Typus.  Der  Cyclus  besteht  aus  zwei  mehr  oder  weniger  gleich 
langen  (24—36  Stunden)  Fhasen,  die  unvermittelt  in  einander  übergehen: 
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die  der  Depression  und  die  der  heiteren  Excitation.  Die  Phase  der  „nor- 
malen Stimmung  existirt  entweder  gar  nicht  oder  ist  von  sehr  kurzer  Dauer; 
sie  bildet  vielmehr  den  Abschluss  einer  der  beiden  Hauptphasen.  Der 
Kranke  sagt:  „Ich  fühle,  der  Anfall  —  die  Depressionsphase  —  geht  vor- 
über, aber  ist  noch  nicht  ganz  vorbei",  oder  dann:  „Ich  bin  gesund,  fühle 
mich  wohl,  doch  fühle  ich  die  Annäherung  des  Anfalles  und  bin  verstimmt.'* 

Die  die  beiden  Krankheitsstadien  kennzeichnenden  Symptome  änderten 
ihren  Charakter  im  Laufe  der  Zeit  nur  wenig.  Die  Depressionsphase,  die 
der  Kranke  selbst  als  Paroxysmus  bezeichnet,  wurde  stets  und  wird  auch 
jetzt  noch  durch  den  besonders  charakteristischen  psychischen  Zustand  ge- 
kennzeichnet. Der  Kranke  ist  nicht  trübsinnig,  gleich  den  Melancholikern, 
er  ist  vielmehr  geneigt  sein  Innerstes  aufzudecken,  zu  sprechen,  aber  nur 
über  seine  eigene  Person,  über  seinen  entsetzlichen  Zustand,  seine  Traurigkeit, 
die  er  durch  alle  möglichen  Gründe  zu  erklären  sucht;  er  untersucht  sich 
beständig  und  will  sich  auch  untersuchen  lass'eu,  klagt  über  seine  Athem- 
uoth,  wie  auch  darüber,  dass  er  nicht  sprechen,  nicht  sehen,  nicht  hören, 
nicht  essen  könne.  All  dies  ist  entweder  eine  krankhafte  Selbsttäuschung 
oder  sogar  Simulation,  um  Mitleid  zu  erwecken,  woran  dem  Kranken  viel 
zu  liegen  scheint.  Er  versichert  ferner,  der  gegebene  x\nfall  sei  der  inten- 
sivste, er  werde  sicher  jetzt  sterben  und  fragt:  „Bin  ich  noch  am  Leben?" 
bittet  flehentlich  den  Arzt,  seine  Leiden  zu  beenden.  Diese  quasi  selbst- 
mörderischen Ideen  stehen  in  grellem  Widerspruch  mit  der  beständigen 
Besorgniss  für  seine  eigene  Person:  der  Kranke  isst  viel,  besichtigt  fort- 
während seinen  Stuhl,  verlangt,  man  solle  ihm  mehrmals  täglich  den  Puls 
fahlen,  die  Zunge  ansehen,  den  Bauch  palpiren,  verlangt  mit  einem  Worte, 
dass  sich  seine  Umgebung  und  insbesondere  die  Aerzte  mit  seiner  Person 
beschäftigen. 

Die  Geisteskräfte  des  Kranken  bieten  in  der  Depressionsphase  nichts 
Abnormes  dar,  sie  scheinen  jedoch  zeitweise  als  iinthätig.  Der  Kranke 
giebt  an,  weder  lesen  noch  sich  unterhalten  zu  können,  bringt  in  der  That 
den  ganzen  Tag  zu,  ohne  das  Geringste  zu  thun;  die  V^ersicherung  bei  jedem 
Anfalle  —  trotzdem  er  deren  über  hundert  durchgemacht  hat  —  er  werde 
den  Abend  nicht  erleben,  lässt  auf  eine  gewisse  Kritiklosigkeit  schliessen. 
Die  ganze  Krankheit  schiebt  er  auf  Verdauungsstörungen  und  zwar  auf  die 
Stuhlentleerung,  obwohl  zwischen  diesen  und  den  Anfällen  keine  Coincidenz 
existirt. 

Das  ganze  Benehmen  des  Patienten  macht  auf  Jeden  den  Eindruck 
einer  absichtlichen  üebertreibung  in  der  Manifestation  gewisser  vor- 
handener wirklich  pathologischer  Gemüthsaffecte. 

Die  ethische  Gefühlssphäre  des  Patienten  äussert  sicli  in  absolutem 
Fehlen  des  Altruismus,  in  der  Gleichgültigkeit  gegen  seine  Angehörigen,  in 
Egoismus,  der  unangenehm  berührt. 

Die  Willenskraft  des  Kranken  ist  erheblich  herabgesetzt;  er  ist  nicht 
im  Stande  die  geringfügigste  Arbeit  zu  vollbringen  (Zerschnei<leii  einer 
Speise,  Zuknöpfen  der  Kleidung  u.  s.  w.)  und  lässt  Andei-e  Alles  für  sich 
machen.  In  Zusammenhang  damit  steht  eine  ausserordentliclic  Kinpündlich- 
keit  für  Suggestion,  vornehmlich  hinsichtlich  der  ärztlichen  Aiiforderuiiofeii, 
obwohl  sich  dies  weniger  auf  die  Urtheils-,  Denk-  und  Gefühlssphüre  bezieht, 
als  vielmehr  auf  bestimmte  ärztliche  Verordnungen,  die  er  mit  mechanischer 
Pünktlichkeit  und  krankhaftem  Eigensinn  ausführt. 
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Das  GedächtnisB  bietet  nichts  Besonderes  dar.  Das  logische  Denken 
und  die  kritische  Urtheilsbildung  sind,  in  so  fem  sie  die  Krankheit  nicht 
betreffen,  erhalten.     Sinnlose  und  Zwangsideen  kommen  nicht  vor. 

Der  Schlaf  ist  etwas  gestört;  der  Kranke  schläft  zwar  häufig  am  Tage, 
hat  aber  dafür  Nachts  kaum  1 — 2  Stunden  unterbrochenen  Schlaf.  Später 
erwacht  er  öfters  und  jedes  £rwachen  ist  ihm  sehr  lästig,  da  es  ihm  vor- 
kommt« als  ob  er  nicht  mehr  lebe  oder  binnen  Kurzem  sterben  müsse. 
Ueberdies  hat  er  constant  äusserst  schreckhafte  Träume  (sieht  Verstorbene, 
begeht  Verbrechen,  verliert  sein  Vermögen),  von  denen  er  in  wachem  Zu- 
stande immer  mit  Entsetzen  spricht. 

Der  Tonfall  ist  beim  Sprechen  tief,  schmerzlich  und  traurig,  die  Stimme 
wird  leise  und  doch  versetzt  ein  geringfügiges  Ereigniss  den  Patienten  in 
einen  Excitationszastand,  wobei  er  schreit,  mit  der  Faust  droht  und  mit- 
unter schlägt.     Der  Gesichtsausdruck  ist  deprimirt,  betrübt. 

Die  die  Excitationsphase  kennzeichnenden  Symptome  sind  folgende: 
ein  Gefühl  von  Zufriedenheit,  optimistische  Auffassung  der  Verhältnisse, 
was  sich  in  dem  Gesichtsausdruck,  der  Intonation  der  Stimme  und  in  be- 
ständigem unmotivirtem  Lachen  äussert.  Das  subjective  Gefühl  ist  vor- 
trefflich; den  hereintretenden  Arzt  begrüsst  er  mit  erhöhter  Stimme  und 
fröhlichem  Blick:  „Heute  kann  der  Doctor  wieder  fortgehen,  ich  bin  wohl, 
ganz  wohl.'^  Zum  Sprechen  ist  er  sehr  autgelegt,  spricht  viel,  geläufig, 
lebhaft.  Seine  Ausdrucksweise  ist  ausgesucht,  er  hört  sich  gern  reden;  er 
sagt  nie  etwas  Sinnloses,  seine  Unterhaltung  ist  im  Gegentlieil  geistreich, 
logisch.  Allein  sein  Benehmen  ist  häufig  tactlos,  er  sagt  Dinge,  die  der 
Umgebung  unangenehm  sein  könnten,  stellt  tactlose  Fragen  und  findet  Ge- 
fallen in  unpassenden  Erzählungen.  Der  Appetit  ist,  wie  in  der  Depressions- 
phase, gut 

Beginnt  die  Excitationsphase  gegen  Mittag  und  dauert  wie  gewöhnlich 
24 — 36  Stunden,  dann  schläft  der  Patient  in  der  nächstfolgenden  Nacht 
nur  kurze  Zeit,  aber  fest,  was  er  den  nächsten  Tag  mit  Vergnügen  er- 
wähnt. Mitunter  beginnt  die  Excitationsphase  damit,  dass  der  Kranke  ganz 
verzweifelt  zu  Bette  geht,  ohne  indessen  in  seinem  Schlafe  gestört  zu  sein. 
In  diesen  Fällen  ist  anzunehmen,  dass  die  Excitationsphase  in  der  Nacht 
beginnt.  Im  Stadium  des  Wohlseins  vermeidet  der  Kranke  an  die  Krank- 
heitsphase zu  denken,  als  ob  er  sich  der  hypochondrischen  Stimmung  schäme. 
Indessen  bemerkt  der  Kranke  zuweilen  in  der  heitersten  Stimmung  der 
Excitationsphase:  „Was  wird  morgen  sein'',  oder  Jetzt  bin  ich  wohl,  aber 
ich  glaube,  die  Depression  ist  bereits  im  Anzüge.^' 

Die  objective  Untersuchung  weist  nirgends,  auch  an  den  Verdauungs- 
organen Störungen  nach;  nur  der  Gang  des  Kranken  verdient  Beachtung; 
ursprünglich  ging  er  nach  vorne  geneigt,  auf  den  Zehen,  er  machte  kleine 
Schritte;  es  war  ihm  unmöglich,  sich  ohne  Stütze  aufrecht  zu  halten.  Seit 
3  Jahren  hat  sich  der  Gang  geändert,  er  tritt  mit  dem  ganzen  Fuss  auf, 
doch  ist  der  ganze  Körper  beim  Gehen  nach  vorne  geneigt. 

Aus  obigen  Schilderungen  ist  ersichtlich,  dass  die  periodische 
Neurasthenie,  trotz  ihrer  AehnJichkeit  mit  dem  periodischen  Irresein, 
dennoch,  und  zwar  vom  klinischen  Standpunkte  aus,  nicht  als  solches 
betrachtet  werden  kann.  Dagegen  sprechen:  die  allzu  schwach  aus- 
geprägten Symptome,  die  für  gewöhnlich  viel  zu  kurze  Zeitdauer  der 
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einzelnen  Ejrankheitsstadien ,  das  vollkommen  erhaltene  Bewusstsein 
des  Kranken,  der  Umstand,  dass  der  Kranke  sich  seiner  Krankheit 
und  ihres  cyklischen  Verlaufes  bewusst  ist,  schliesslich  der  Charakter 
der  Depressionsphase  an  und  für  sich,  der  zuweilen  durchaus  nicht  an 
die  Melancholie  erinnert.  Insbesondere  in  meinem  letztem  Falle  trat 
der  hypochondrische  Charakter  der  Depressionsphase  besonders  markant 
hervor,  und  die  Angst-  und  Betrtibungsgefühle  sind  einfach  als  Folge- 
zustande der  Sorge  um  die  eigene  Gesundheit  aufzufassen.  Bei  diesem 
Kranken  waren  sogar  in  der  Depressionsphase  gewisse  Excitations- 
merkmale  vorhanden,  die  ihren  Ausdruck  in  den  Zornausbrüchen  fanden. 
In  einem  anderen,  oben  nur  kurz  angedeuteten  Falle  kennzeichnete  sich 
die  Depressionsphase  weniger  durch  die  Depression  als  durch  einen 
Mangel  an  Selbstvertrauen,  durch  die  sog.  folie  du  doute.  Dieses  letzte 
Symptom  ist  fast  in  sämmtlichen  Fällen  zu  constatiren.  Schliesslich 
äussert  sich  in  noch  anderen  FäUen  die  Depressionsphase  einzig  nur 
in  apathischem  Zustande  und  Somnolenz. 

Nahezu  alle  Autoren  stimmen  darüber  überein,  dass  das  periodische 
Irresein  lediglich  erblich  belastete  Individuen  befällt  und  zu  den  Sym- 
ptomen der  sog.  hereditären  Degeneration  zu  rechnen  ist.  Dasselbe 
deutet  Loewenfeld  hinsichtlich  der  periodische d  Neurasthenie  an, 
und  zwar  bei  Beschreibung  der  hereditären  Formen  dieser  Krankheit. 
Aus  meinen  Fällen  ergiebt  sich  dies  nicht  so  klar;  besonders  bei  dem 
letzten  Kranken  (Nr.  5),  dessen  Familienverhältnisse  uns  gut  bekannt 
waren,  lässt  sich  die  hereditäre  Belastung  fast  mit  Sicherheit  in  dieser 
Familie  ausschliessen.  Erst  in  der  absteigenden  Generation  offenbarte 
sich  eine  neuropathische  Disposition  (Sohn:  Neurasthenie,  Neffe :  Chorea). 
Im  Falle  Nr.  3  stellt  der  Kranke,  ein  sehr  geistreicher  Mann,  eine 
neuropathische  Disposition  ganz  entschieden  in  Abrede,  obwohl  dieser 
Fall  mir  hinsichtlich  der  Belastung  etw^as  bedenklich  ersclieint,  da  der 
Kranke  bereits  von  Kindheit  an  eine  nervöse  Anlage  verrieth,  während 
der  Kranke  Nr.  5  sein  ganzes  Leben  vollkommen  gesund  war  und  die 
Krankheit  erst  in  späterem  Alter  anlässlich  einer  erschütternden  Ge- 
müthsbewegung  ausbrach. 

üebrigens  genügt  meiner  Ansicht  nach  eine  hereditäre  Dis|)Osition 
noch  nicht,  um  der  Neurasthenie  ein  Gepräge  zu  verleihen,  sie  schafft 
nur  den  günstigen  Boden  zur  Entwicklung  der  Krankheit:  äbnlicli 
aber  wirken  auch  andere  Factoren:  Alkoholismus,  versehiiMlenartiLje 
Excesse,  Unglücksfälle,  Gemüthsbewegung,  langdaaerude  kürperlichr 
und  geistige  Ueberanstrengung.  Es  liegt  kein  Grund  vor  an/.unelinieu, 
wie  die  französischen  Autoren  dies  hinsiehtlicb  i^ewi.sjier  Symptome 
thun  (Agoraphobie,  Claustrophobie,  folie  du  doute  u.  s.  w.i,  dass  die- 
selben lediglich  auf  hereditärem  Boden  zur  EntwickluuLr  eelaniren,  wenn 
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auch  andere,  hier  angefahrte  Factoren  denselben  pathologischen  Zu- 
stand der  Hirnrinde  herbeiführen  können,  der  zur  Grundlage  der  Neu- 
rasthenie und  der  ihr  yerwandten  Zustände  wird. 

Es  ist  indessen  kein  Wunder,  dass  die  auf  hereditärem  Boden  zur 
Geltung  kommenden  Formen  den  schwersten  Verlauf  haben. 

Bezüglich  der  Prognose  stimmen  meine  Beobachtungen  mit  den 
bisherigen  ebenfalls  nicht  ganz  überein.  Im  Allgemeinen  wird  das 
periodische  Irresein  als  unheilbar  aufgefasst,  was  Sollier  auch  auf 
die  periodische  Neurasthenie  bezieht.  Für  die  Mehrzahl  der  Fälle  bin 
ich  damit  einverstanden,  allein  es  kommt  unter  Umständen  auch  Heilung 
vor.  Im  Nr.  4  erkrankte  z.  B.  der  Patient  unter  dem  Einflüsse  der 
Sorge  für  die  materielle  Existenz  seiner  Familie.  Sobald  diese  Sorge 
beseitigt  war,  verschwand  auch  die  Krankheit,  ohne  zu  recidiviren.  Es 
ist  mir  noch  ein  Fall  bekannt,  wo  bei  einem  jungen  hereditär  belasteten 
Mädchen  die  periodische  Neurasthenie  zurücktrat,  als  die  Patientin  von 
einer  schweren,  lebensgefahrlichen  Krankheit  (Phlegmone  brachii)  be- 
fallen wurde. 

Die  Krankheit  entwickelt  sich  zumeist  allmählich,  unmerklich,  die 
einzelnen  Phasen  sind  ursprünglich  nicht  so  ausgeprägt  und  für  den 
Kranken  selbst  nicht  fühlbar;  die  ersten  unklaren  Krankheitssjmptome 
datiren  noch  aus  der  Jugend  und  eben  in  diesen  Fällen  ist  der  Here- 
dität wahrscheinlich  eine  wichtige  Rolle  beizumessen.  In  anderen  Fällen 
di^egen  entsteht  die  Krankheit  im  reiferen  Alter  und  sogar  im  vor- 
gerückten Alter  (Fall  5)  durch  eine  merkliche  Ursache  bedingt  (Sorge, 
Befürchtung),  bisweilen  ganz  plötzlich,  momentan  (Fall  5). 

Der  Verlauf  der  einzelnen  Phasen  ist  unter  Umständen  vollkommen 
identisch  und  zwar  nicht  nur  in  Bezug  auf  das  Wesen  der  Symptome, 
—  da  dies  stets  wahrzunehmen  ist  —  sondern  auch  hinsichtlich  der 
Dauer.  Dies  tritt  besonders  in  denjenigen  Fällen  hervor,  wo  die 
einzelnen  Phasen  von  sehr  kurzer  Dauer  sind,  nämlich  wo  sie  nur 
wenige  oder  auch  mehrere  Stunden  anhalten.  In  einem  der  oben  an- 
gefthrten  Fälle  war  das  typische  Auftreten  so  deutlich  und  die  Perioden 
so  kurz,  dass  die  Krankheit  von  den  Aerzten  als  Int^rmittens  aufge- 
fasst wurde.  Immerhin  ist  dieser  Verlauf  nicht  der  einzig  zu  verzeich- 
nende: die  Dauer  der  einzelnen  Phasen  wechselt  bisweilen  bei  dem- 
selben Kranken.  Es  kommt  auch  vor,  dass  im  Laufe  der  einige  Monate 
dauernden  Depressionsphase  einzelne  Tage  vollkommenen  Wohlseins 
vorhanden  sind.  In  der  Phase  des  Wohlseins  kommen  ebenfalls  einzelne 
Tage  der  Depression  vor.  Während  der  Depressionsphase  und  zwar 
im  Laufe  eines  Tages  kommt  es  vor^  dass  in  bestimmten  Stunden  der 
Patient  sich  besser,  in  anderen  schlechter  fühlt  Ich  habe  einen  Kranken, 
bei  dem  die  ausgesprochene  Depressionsphase  gewöhnlich  den  ganzen 
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Tag  dauerte,  erzählen  hören,  dass  er  sich  bis  9 — 10  Uhr  Morgens 
relativ  gut  fClhlte,  dann  den  ganzen  Tag  apathisch  aufgelegt  war  und 
am  Abend  wiederum  etwas  heitere  Stimmung  und  Willenskraft  ge- 
wann. In  der  Phase  des  Wohlseins  ftthlte  er  sich  den  ganzen  Tag 
Tollkommen  gut. 

Jedesmal,  wenn  die  Krankheit  ziemlich  plötzlich  zum  Ausdruck 
kommt,  so  dass  der  Kranke  sich  ihres  Beginnes  ganz  genau  bewusst 
ist,  dann  ergiebt  sich,  dass  als  erstes  Symptom  die  Depressionsphase 
auftrat.  Dies  ist  nämlich  im  Falle  4  und  ganz  besonders  im  Falle  5 
evident.  Allerdings  darf  das  nicht  als  Regel  gelten.  Wenn  eine  perio- 
dische Manie  ohne  Depressionssymptome  existiren  kann,  dann  wäre 
anzunehmen,  dass  auch  Fälle  periodischer  Excitationsneurasthenie 
möglich  sind;  ich  habe  indessen  keinen  einzigen  derartigen  Fall  beob- 
achten können. 

Das  Auftreten  der  einzelnen  Phasen  ist  gewissermassen  fatalistisch, 
sua  sponte,  ohne  besondere  Ursachen.  Sie  verschwinden  wieder  ohne 
besondere  Behandlung.  Mitunter,  wie  von  Lange  richtig  bemerkt 
wurde,  hat  der  Kranke  den  Eindruck,  als  ob  dies  oder  jenes,  die  eine 
oder  die  andere  Oertlichkeit  ihm  helfe.  Allein  es  erweist  sich,  dass 
es  nur  ein  ZusammentrefiFen  von  Umständen  war,  die  Depressionsphase 
war  schon  im  Vergehen  und  wäre  auch  ohne  die  Reise  oder  die  an- 
gewandten Mittel  vorübergegangen.  Was  einmal  geholfen  hat,  bleibt 
das  andere  Mal  erfolglos.  Immerhin  mildert  ein  Wechsel  des  Ortes 
und  der  Umgebung  die  Depressionsphase  einigermassen. 

Die  Ursachen  des  periodischen  und  insbesondere  des  cyklischen 
Auftretens  der  Excitation  und  Depression  sind  schwer  zu  erklären. 
Keine  der  Theorien,  die  zur  Erklärung  des  periodischen  Irreseins  vor- 
geschlagen worden  sind  und  die  auch  mutatis  mutandis  auf  die  Neu- 
rasthenie zu  beziehen  wären,  ist  allgemein  anerkannt  worden.  Die 
psychologische  Analyse  der  neurasthenischen  Symptome  weist,  wie 
dies  z,  B.  B  ins  wanger  so  glänzend  ausgeführt  hat,  darauf  hin,  dass 
alle  Symptome  dieser  Krankheit  ihren  Urtypus  im  normalen  Menschen- 
leben zu  haben  pflegen;  wichtig  für  ihre  Entstehung  ist  auch  der 
Umstand,  dass  der  Kranke  sich  seines  Leidens  bewusst  ist,  d.  h.  dass 
seine  Aufmerksamkeit  auf  sein  Leiden  gerichtet  ist.  Von  der  perio- 
dischen Neurasthenie  Hesse  sich  das  kaum  sagen:  die  einzelnen  Phasen 
differiren  zwar  in  keiner  Beziehung  von  der  Neurasthenie  und  können 
auch  richtig  als  solche  aufgefasst  werden,  allein  ihr  periodisches  Auf- 
treten hat  etwas  Fatalistisches,  das  weder  von  äusseren  Uinstäntlen, 
noch  davon  abhängt,  dass  die  Gedanken  des  Kranken  auf  seinen  Zu- 
stand gelenkt  sind;  das  erinnert  vielmehr  an  Epile])sie,  mit  welcher 
auch    das    periodische    Irresein    hiiufii^   zusammeuirestellt    wird.      Dies 
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wäre  yielleicht  die  wichtigste  Ursache,  weshalb  das  in  Bede  stehende 
Leiden  nicht  der  Neurasthenie,  sondern  den  Psychosen  angereiht  werden 
dürfte.  Immerhin  wiederhole  ich  nochmals,  dass  es  aus  vielen  Gründen 
unzweckmässig  ist,  vom  klinischen  Standpunkte  aus  die  periodische  Neura- 
sthenie den  Psychosen  anzureihen;  diese  Krankheit  ist  alsUebei^ngsfomi 
zu  betrachten,  die  an  der  Grenze  der  Neurosen  und  Psychosen  steht. 
Wenn  ich  auch  selbst  über  periodische,  circuläre  und  alternirende 
Neurasthenie  gesprochen  habe,  so  muss  ich  doch  bemerken,  dass  diese 
Eintheilung  nur  von  relativem  Werthe  ist  Es  giebt  Uebergangsformen, 
die  darauf  hinweisen,  dass  zwischen  ihnen  kein  wesentlicher  Unter- 
schied existiri  So  haben  wir  gesehen,  dass  Fall  2  und  3  an  der 
Grenze  der  periodischen  Depressionsneurasthenie  einerseits  und  der 
circulären  Neurasthenie  andererseits  stand,  da  die  Erregungssymptome 
sehr  schwach  ausgedrückt  waren.  Der  Fall  5  präsentirte  sich  zwar  an- 
fangs als  alternirende  Neurasthenie  mit  deutlich  ausgesprochenen  Phaseu 
des  Yollkonunenen  Wohlseins;  im  Laufe  der  Zeit  wurde  dieses  Stadiuni 
jedoch  von  immer  kürzerer  Dauer,  bis  schliesslich  nur  noch  Depressions- 
und Excitationsphasen  vorkamen,  was  also  beweist,  dass  die  Krankheit 
eine  circuläre  Form  angenommen  hatte.  Das  wichtigste  Merkmal  ist 
somit  das  periodische  Auftreten  der  Symptome. 

Bereits  nach  Abschluss  meiner  Arbeit  erschien  eine  Abhandlung 
von  Dr.  Hecker*)  aus  Wiesbaden  unter  dem  Titel:  „Die  Cyklothymie, 
eine  circuläre  Gemüthserkrankung.**  Der  Verfasser  behandelt  denselben 
Gegenstand,  und  auch  seine  Schilderung  ist  der  meinigen  mehr  oder 
weniger  ähnlich.  Der  Unterschied  besteht  darin,  dass  Hecker's  An- 
sicht nach  die  rein  periodische  Form  der  Depression  gar  nicht  existirh 
und  dass  wir  es  stets  mit  der  circulären  Form  zu  thun  haben,  dass 
aber  die  Excitationssymptome  so  gering  sind,  dass  sie  der  Aufinerk- 
samkeit  des  Arztes  und  sogar  der  Umgebung  des  Patienten  entgehen. 
Ich  muss  darauf  bemerken,  dass  ich  stets  nach  den  geringsten  Ex- 
citationssymptomen  gefragt  habe  und  doch  z.  B.  im  Falle  1  ihr  Vor- 
handensein entschieden  in  Abrede  gestellt  wurde.  Im  Falle  2  gab  mir, 
wie  erwähnt,  die  Kranke  selbst  an,  sie  wisse  nicht,  ob  ihr  Zustand  als 
Excitation  zu  betrachten  sei,  oder  ob  es  eine  bewusste  gesteigerte 
Leistung  sei,  motivirt  durch  die  Aussicht  auf  die  Phase  der  Unthätigkeit. 

Hinsichtlich  der  von  Kahlbaum  eingeführten  Bezeichnung  „Cyclo- 
thymia"  bin  ich  der  Ansicht,  dass  dies  im  Allgemeinen  eine  unter- 
geordnete Frage  ist;  ich  ziehe  vor,  die  Bezeichnung  „periodische 
Neurasthenie"  beizubehalten. 


1)  Die  Cyklothymie,  eine  circuläre  Gemüthserkrankung.    Zeitschr.  f.  prakt 
Aerzte.  Nr.  1.  1898. 
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Aus  der  medicinischen  Klinik  (Geh.-Rath  Erb)  und  dem  pathologischen 

Institut  (Geh.-Rath  Arnold)  zu  Heidelberg. 

Tabes  ohne  Ataxie  mit  Hysterie. 

Von 

Dr.  yan  Oordt, 

Assistent  an  der  medicinischen  Klinik. 
(Mit  10  AbbilduDgen  im  Text  und  Tafel  IV.) 

Die  Combination  der  organischen  Erkrankungen  des  Centralnerven - 
Systems  mit  der  Hysterie  hat  an  und  für  sich  nichts  Auffallendes, 
mrken  doch  viele  Nervenleiden  durch  ihre  die  Psyche  beeinflussenden 
Symptome  geradezu  als  „Agents  provocateurs"  der  Hysterie.  Zuweilen 
mögen  auch  beide  Erkrankungen  gleichzeitig  demselben  Boden  der 
Heredität,  der  äusseren  Lebensumstände,  eines  Traumas  u.  s.  \v.  ent- 
sprossen sein.  Im  Allgemeinen  wird  auch  die  Diagnose  der  Doppel- 
erkrankung keinen  erheblichen  Schwierigkeiten  begegnen,  wenn  nur 
einmal  das  organische  Nervenleiden  mit  Sicherheit  constatirt  ist.  Darauf 
beruht  es  wohl  auch,  dass  diese  Verkettung  von  Krankheiten  selbst 
auf  dem  Gebiet  der  Unfallsliteratur  verhältnissmässig  wenig  Anlass  zu 
Veröffentlichungen  geboten  hat. 

So  wenig  befremdend  es  also  ist,  wenn  ein  oft  so  quälendes  Leiden, 
wie  die  Tabes  dorsalis,  mit  nervösen  Allgemeinsymptomen  und  krank- 
haften Vorstellungen  einhergeht,  so  selten  sind  andererseits  die  Fälle, 
in  denen  beide  Krankheiten  —  organische  und  functionelle  Neurose  — 
ausgesprochenermassen  vorzuliegen,  aber  so  in  einander  verflochten 
scheinen,  dass  die  Frage  nach  dem  Ausscliluss  der  einen  oder  anderen 
mehrmals  aufgeworfen  wird  und  es  erst  nach  langer  Beobachtung  ge- 
lingt, dem  Zweifel  über  die  Diagnose  ein  Ende  zu  bereiten.  Es  rührt 
dies  daher,  dass  die  objectiven  Symptome  der  Tabes  langsam,  oft  für 
den  Patienten  unmerklich  heranreifen  und  ihm  vor  der  Feststellung 
durch  den  Arzt  kein  Substrat  liefern,  auf  dem  direct  die  manifesten 
Kennzeichen  von  Hysterie  sich  ansiedeln. 
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Charcot  erwähnte  schon  vor  längerer  Zeit  beiläufig  das  Zusammen- 
treffen Yon  Hysterie  und  Tabes  und  schob  der  letztgenannten  Erkrankung 
die  ursächliche  Bolle  zu.  Dann  habenBlocq  und  Onanoff^XHigier^), 
Korotnew^),  Vires*)  u.  A.  das  gleichzeitige  Vorkommen  von  Tabes 
und  Hysterie  beschrieben,  und  aus  einer  Zusammenstellung  von  fftnf- 
zehn  Fällen  der  „Hysterotabes^^  kommt  Vires  zum  Schluss,  dass  die 
Association  beider  Krankheiten  kein  neues  Erankheitbild  schaffe.  Dass 
man  trotzdem  bei  der  Abgrenzung  der  Erankheitsbilder  unter  um- 
ständen auf  eigenthümliche  Schwierigkeiten  stossen  kann,  besonders 
wenn  es  sich  z.  B.  darum  handelt,  gastrische  Krisen  oder  Schwanken 
und  Schwindel  oder  eigenthümliche  Gangarten  bei  fehlenden  Cardinal- 
Symptomen  mit  Hülfe  der  Sensibilitätsprüfung  auf  ihren  organischen 
oder  functionellen  Ursprung  zurückzuführen,  das  verschuldet  nicht 
zum  Mindesten  die  mühsame  Feststellung  der  initialen  Sensibilitäts- 
Störungen  der  Tabes;  eine  Schwierigkeit,  die  nicht  nur  durch  die 
Geringfügigkeit  der  Störung,  mehr  noch  durch  Besonderheiten  der- 
selben, wie  Irradiationen,  Spontanempfindungen,  Perversität  der  Empfin- 
dungen, rasche  Ermüdung  bei  der  Untersuchung,  zeitweilige  Steigerung 
oder  sogar  völliges  Verschwinden  von  Hyperästhesien  vermehrt  wird. 
Auch  die  von  Laehr^)  und  Anderen  mitgetheilte  Beobachtung,  dass 
die  tabischen  Sensibilitätsstörungen  gerade  im  Beginn  sich  nicht  mit 
den  Versorgungsgebieten  der  peripheren  Nerven  decken,  sondern  be- 
stimmten spinalen  Wurzelgebieten  entsprechen,  ist  zuweilen  noch  be- 
sonders geeignet,  Zweifel  aufkommen  zu  lassen,  ob  es  sich  um  hysterische 
oder  tabische  Empfindungsstörungen  handelt  Bei  beiden  Erkrankungen 
finden  wir  am  Rumpf,  wo  diese  Wurzelgebietsstörungen  ja  weitaus  am 
leichtesten  nachzuweisen  sind,  gürtelförmige,  auch  halbgürtelförmige 
Anästhesien  und  Hyperästhesien.  Man  beobachtet  bei  den  gastrischen 
Krisen  der  Tabes  Hyperästhesie  oder  Anästhesie  der  Haut  in  Magen- 
höhe, dem  Gebiet  des  7. — 9.  Dorsalnerven  entsprechend,  eine  von  der 
Hysterie  bei  Magenaffectionen  nur  zu  häufig  hervorgerufene  Er- 
scheinung. 

Nun  liegt  es  ja  nahe,  auf  dem  Wege  der  Suggestion,  durch  Trans- 
fert  u.  s.  w.  sich  Elarheit  über  den  thatsächlichen  organischen  Aus- 
fall an  Sensibilität  zu  verschaffen,  doch  ist  dabei  zu  bedenken,  wie  sehr 
auch  Tabiker  in  der  Perception  von  Sinneseindrücken  durch  Stimmung, 
Witterung  und  das  subjective  Wohlbefinden  beeinflusst  werden,  wie 
durch  Suggestion  nicht  nur  Besserung  der  Schmerzen,  sondern  auch 
Verschiebung  der  Sensibilitätsgrenzen  erfolgen  kann.  Andererseits 
mag  nach  suggestiver  Beseitigung  einer  ausgedehnten  Anästhesie  ein 
hyperästhetischer  oder  anästhetischer  Bezirk  zurückbleiben,  woher  aber 
dann  das  Kriterium,  das  diese  Störung  der  Symptomenreihe  der  orga- 
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nischen  Erkrankung  zutheilt?  Besser  als  theoretische  Erwägungen 
illustrirt  folgende  in  extenso  mitzutheilende  Krankengeschichte  die 
täuschenden  Eigenschaften  einer  sich  mit  Tabes  combinirenden  Hysterie, 
deren  vollständige  Scheidung  erst  nach  langer  Beobachtung  und  viel- 
faltiger Vergleichung  der  Befunde  zu  gelingen  schien. 

Krankengeschichte. 

Die  jetzt  48  Jahre  alte  Patientin  L.  B.  ist  schon  im  Jahre  1892  wegen 
Magenbeschwerden  in  Behandlung  der  medicinischen  Klinik  gewesen.  Nach- 
dem sie  in  der  Zwischenzeit  mehrmals  wegen  Erbrechens  nnd  Magen- 
schmerzen, Schmerzen  in  Rücken,  Kreuz  und  Leib  in  Spitalpflege  gegangen 
war,  erfolgte  1895  abermalige  Aufnahme  in  die  medicinische  Klinik. 

Anamnestisch  wird  Folgendes  bemerkt:  In  der  Familie  der  Patientin 
keine  Nervenkrankheiten.  Patientin  selbst  war  früher  immer  gesund.  Seit 
ca.  25  Jahren  hatte  sie  als  Wirthschaftsköchin  einen  durch  Hitzeschädlich- 
keiten, theil weise  feuchte  Eäume  und  Uebermüdung  strapaziösen  Beruf 
und  bekam  schon  vor  vielen  Jahren  ein  Ulcus  cruris,  das  erst  seit  2  Jahren 
völlig  vernarbt  ist.  Vor  21  Jahren  Partus  illegitimus  eines  nur  mit  Ic- 
terus behaftet  gewesenen  Kindes,  das  im  üebrigen  gesund  war  und  sich  gut 
entwickelte.  Weder  vorher  noch  nachher  will  Patientin  Zeichen  einer 
venerischen  Erkrankung  an  sich  bemerkt  haben.  Kein  Trauma,  kein  Potus, 
keine  psychischen  Schädlichkeiten  oder  schwere  Infectionskrankheiten  sind 
als  disponirende  Momente  der  jetzigen  Erkrankung  anzusprechen.  Seit  etwa 
4  Jahren  leidet  Patientin  an  den  eingangs  erwähnten  Magenschmerzen  mit 
Erbrechen,  doch  sollen  damals  schon  constringirende  Schmerzen  um  den 
Leib  über  Nabelhöhe  bestanden  haben.  Diese  Magenschmerzen  treten 
plötzlich  in  heftigen  Anfällen  mit  Erbrechen  und  Appetitlosigkeit  ein,  sind 
von  stunden-  bis  wochenlanger  Dauer,  um  ebenso  plötzlich  zu  verschwinden 
und  einem  verhältnissmässigen  Wohlbefinden  Platz  zu  machen.  Bald 
darauf,  etwa  vor  3V2 — 3  Jahren,  bemerkte  sie  zum  ersten  Male  Par- 
ästhesien  in  Form  von  Kriebeln  und  „Bitzeln"  in  den  Füssen,  längs  der 
Unterschenkel,  dann  in  der  linken  Hand  und  im  4.  und  5.  Finger  der  rechten 
Hand,  sowie  an  der  ülnarseite  des  rechten  Vorderarmes.  Ferner  ist  ihr 
seit  2  Jahren  ein  taubes,  pelziges  Gefühl  im  ganzen  rechten  Arm,  der 
rechten  Brusthälfte  und  der  rechten  Lumbaigegend  aufgefallen.  Seit 
1 V2  Jahren  treten,  ebenfalls  in  Anfällen,  heftige  Schmerzen  in  der  rechten 
Seite,  an  der  Wirbelsäule,  in  den  Rippen  und  der  rechten  Schulter  hinzu. 
„wie  wenn  mit  einem  Messer  ins  Fleisch  geschnitten  würde''.  Dann  kamen 
schmerzhafte  Krämpfe  und  lancinirende  v^chmerzen  im  linken  Bein,  in  den 
Hüften  und  im  linken  Arm  und  sie  will  Schwanken  beim  Gelien  und  Un- 
sicherheit beobachtet  haben. 

Seit  2 — 3  Jahren  Presbyopie:  wenig  Kopfschmerzen,  hier  und  da 
Flimmern  und  Dunkelwerden  vor  den  Ausren  und  leiclito  Verst(»i»fiing  sind 
andere  Beschwerden,  die  für  sie  gegenüber  den  ]\Ia^ens(lmierzen  isranz  in 
den  Hintergrund  treten.  Die  Urinentleerung  ist  ohne  Stiirun^:  IMeiiopause 
ist  bereits  eingetreten. 

Ein  schon  2  Tage  währender  heftiger  ,,Magenkrami)t^*  mit  Er) »rechen 
von  grünlich  scheinenden  Massen  führt  sie  ins  Krankenlmiis. 
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Stataa  am  29.  April  1895. 

Üeber  mittelgrogae,  derb  gebaute  Fraa  mit  reicblichem  Fettpolster  von 
blassem  anämischea  Aussehen.  Reichlicbe  Varicen  der  UnterBcbenkel,  nm> 
foneräicbe  Narbe  eines  linksseitigen  alten  Beingeachwflrs.  Zunge  kaum 
belegt.  Brastorgane  ohne  patbologiachen  Befand.  Schlaft,  mit  zahl- 
reichen Striae  bedeckter  HBagebanch.  Dmckempflndlichkeit  in  Pylonis-, 
Kabel-  and  rechter  Ovarialgegend.  Dilatatio  et  Ptosis  ventricnli  bis  7  cm 
nnterbalb  des  Nabels;  Pl&tBChem.  Leber  tieferstehend  and  etwas  ver- 
grössert.     Nieren  ohne  pathoL  Befund.    Temperatur  und  Pols  nonnsl. 

Nervensystem.     Patientin    macht    einen    nervösen    Kindmck;    bei 

stärkerem  Druck  auf  die  Pylomagegend   Tremor   im  Unterkiefer  und  im 

rechten  Ann.     Pupillen   beiderseits  gleich, 

fanf  Lichteinfall   nicht,  jedoch    acco- 
modativ    reagirend.     Angenbewegnngen 
ohne  StSrnng.    Lidschlnss  gut. 
Sehnen-  und  Periostrefleze  am  rechten 
Arm   lebhaft,   links    schwacher.      Sehnen- 
imd  Hautrefieze  der  nnterea  Extremitäten 
normal. 
Sensibilität.  (Figur  L)    Herabset- 
^^^H  boohfndige  ftllBSlnslDe^TtithwiB  oder 
_  ^^^H     TOilliammenB  ADiatbsue. 

Flg.  LAufinahmeam  2a  April  1895.  ^^" 

dais  das  Dnrchetechen  einer  Hautfalte  niebt  schmerzhaft  empfunden  wird. 
Kein  Zeichen  einer  handschuh-  oder  weetenfOrmigen  AnBathesie.  Eei&e 
vreiteren  StSnuigen. 

Im  Verlauf  der  nächsten  Ifonate  stetiger  Wechsel  von  Erbrechen  und 
Magenschmerzen  mit  leidlichem  Wohlbefinden  bei  zunehmendem  Körper- 
gewicht 

Am  19.  Juni  1895  findet  sich  keine  Störung  mehr  am  Nerven- 
sjetem. 

Im  Anfang  Oetober  tritt  Patientin  wieder  in  die  Klinik  wegen  der 
alten  Magenbeschwerden.     Allgemeinstatua  unverändert 

Nervensystem.  Ständige,  leichte  Erregtheit  der  Patientin.  Leises 
Zittern  der  Kiefermnsculatnr,  besonders  beim  Sprechen,  Lebhafter  Untet- 
kieferreßex.  Pupillarreflexe  vorhanden,  Periost-  und  Sahnenreflexe 
■   schwach,  der  rechte  Patollarreflex  ist  kaum  auszulösen. 

Sensibilität    (Fig.  2.)    Nur   am   Unken  Arm   abwärts   vom  Ellen* 


Körper.  Handbreite  anästhetiache  Zone  um 
den  Thorax  vom  von  Uamillarhübe  bis 
Rippe,  hinten  vom  7.  zum  9. 
Brnstwirbeldornfortsatz  reichend.  In  dieser 
Zone   besteht   vollständige   Analgesie,   so 

1 1.  BerBlmutriTaiie. 

1 1  Sohmerzrelxa.        }  H;piaUiaaic. 
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bogen  gleichmässige  Anästhesie  für  feinere  Berührung.  Spitz  wird  als 
stampf  angegeben  und  schmerzt  nicht.  Am  Thorax  wird  nnr  mitunter  ein 
Stich  f&r  stumpf  gehalten.  Die  anästhetische  Zone  am  Thorax  ist 
verschwunden.  Rachenanästhesie.  Fortgesetzte  Klagen  über  Magen- 
krämpfe. 

15.  October  1895.  Pupillen  ziemlich  eng,  kaum  auf  Lichteinfall 
reagirend;  Patellarreflexe  fehlend,  Schwanken  oculis  claasis.  Keine  Spur 
von  Ataxie. 

17.  October.  Supraorbitalpunkt  druckempfindlich.  Pupillen  weiter 
als  vor  2  Tagen,  reactionslos.  Patellarreflexe  beiderseits  fehlend. 
Schwanken  oculis  clausis.  Schwindel;  lebhafte  Plantarreflexe.  Hypalgesie 
des  linken  Armes.    (Fig.  3.) 


Fig.  2.  Aufnahme  am  1.  October  1SÜ5.    Fig.  3.  Aufnahme  am  17.  October  1895. 


22.  October.  Pupillendifferenz  r.>l.  Patellarreflexe  fehlen.  Tremor 
der  linken  Hand  und  hier  und  da  krampfliafte  Gefühle  in  den  linken 
Extremitäten. 

30.  October.  Krampfhafte  Schmerzen  im  1.  Arm  und  beiden  Schultern. 
Pupillendifferenz  r.>l.  Keine  Licht reaction  der  Pupillen.  Keine 
Patellarreflexe. 

Sensibilität.  (Fig.  4.)  Anästhetischer  Bezirk  an  linkem  Arm  und 
Hand  verschwanden.  Nur  im  Bereich  des  linken  Vordf^rarnies  leichte  Hyj)- 
ästhesie  für  Berührungen.  Keine  weitere  Sensiliilitatsst(>runir  mit  Sicher- 
heit nachzuweisen. 

7.  November  1895.  Magenbeschwerden  in  letzter  Zeit  vülli^  ^p- 
schwunden  unter  andauernder  Gewichtszunahme  von  wüchentlicli  je  3  bis 
4  Pfund.  Gang  nicht  ataktisch,  ohne  jeglichen  pathnloirischen  Charakter. 
Pelziges  Gtefühl   im    rechten  Hypochondrium    und    abnorme  Sensationen  da- 
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selbst  Lanciairende  Schmerzen  im  linken  Arm.  Farästbesien  im  ganzeu 
Unken  ülnarisgebiet. 

Nachdem  Patientin  S'/j  Monate  zu  Banse  verbracht  hatte,  tritt  sie 
wegen  erneuter  Magenkrisen,  Schmerzen  im  rechten  Hypochondrium  and 
lancinirender  Schmerzen  im  rechten  Arm  Ende  Jannar  1896  wieder  in 
BehandloDg. 

22.  Januar  1896.  Deprimirte,  weinerliche  Stimmung.  Schmerzäns- 
sernngen.  Krampfgefiible  nnd  krampfhafte  Contraction  in  Hüft-,  Knie-  nnd 
FusBgelenken.  Refiectorische  Fnpillenstarre  und  PupilJendifferenz.  Reflexe: 
lebhafter  Unterkieferreflex ;  Sehnen-  und  Perioatreflexe  der  oberen  Extremi- 
täten, sowie  Acbillessebuenrefleze  feUend;  Fatellarreflexe  beiderseits 
vorhanden,   in  Intensität   zwar   wechselnd,   aber    meist  ohne  Jendrassik 


Fig.  4.    Aiifnabtu 


1  :iO,  October  Iblt: 


Fig.C 


Aufuahuie  a 


'..  Januar  IS'JO. 


Htlion  auslosbar.  Die  Banchrefiexe  fehlen,  lebhafte  Plantarreflexe.  Gute 
grobe  Kraft   und  normale  mechanische  wie  elektrische  Muskel erregbarkeit. 

Complicirte  Bewegungen  und  die  gewöhnlichen  Prnfungsbewegnneen 
auf  Ataxie  werden  lau^-'saiii  und  unsicher  anageführt,  mit  geschlossenen 
Augen  sind  sie  sehr  scliwer  austuhrbar;  dagegen  keine  Spnr  von  aus- 
falireiiden  IJewegungeii.  Keine  Ataxie  beim  Geben  und  beim  Gebrauch  der 
Hände.  Kuiiiberg  hochgradig.  Kehrtmaclien.  Stehen  auf  einem  Bein  wegen 
.Schwankens  sehr  schwierig.  Erhehliehe  Störungen  des  Muskel- 
gefübis,  des  G.'tüiils  für  Lage  und  Stellung  der  Glieder. 

Sensibilität  der  H;iiu.  |Fig,  5.1 

Beriiliruiigs-  und  Taslem|)findiing  am  Ko]>f  und  oberen  Rumpf- 
absrlinitl  bis  zur  2.  Kipjie  g:tnz  nui'jiial,  \un  da  ab  vorn  und  hinten 
rasrh  znm'bmendc  HypilstliKsie  mit  einer  anasihetiscliepi  Zone  von  der  3. 
bis  4.  Riiipe  vnru  uiui  liiiiten  Ijis*  zur  ;t   Rippenijisertiun.     Weiter  abwärts 
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bis  Nabelhöbe  wieder  hochgradige  Herabsetzung  des  Tastgefuhls,  unterhalb 
derselben  finden  sich  nur  noch  auf  dem  Unterbauch,  der  Vorderseite  der 
Oberschenkel  und  an  der  Aussenseite  der  Unterschenkel  Bezirke  mit  ver- 
minderter Berührungsempfindung.  An  den  Armen  ist  die  Empfindung  für 
Berähmngen  rechts  nur  strichweise  herabgesetzt,  links  besteht  eine  all- 
gemeine massige  Hypästhesie. 

Schmerzempfindung:  An  beidenArmen  fast  vollkommene  Analgesie,  die 
nur  an  den  Fingern  beider  Hände  einer  Hypalgesie  weicht.  Am  Rumpf  deckt  sich 
Analgesie  und  Hypalgesie  ziemlich  genau  mit  den  entsprechenden  Gebieten  von 
Berührungsanästhesie  bez.  Hypästhesie,  während  die  unteren  Extremitäten  fast 
völlig  analgetisch  sind  mit  strichweisen  Ausnahmen,  besonders  im  rechten 
Peronensgebiet. 

Die  Temperaturempfindung  ist  am  linken  Arm  nur  für  extreme 
Differenzen  erhalten,  am  rechten  Oberarm  besteht  Wärmeanästhesie,  am 
Vorderarm  totale  Thermanästhesie.  Am  Rumpf  verhalten  sich  die  therm- 
anästhetischen,  bezw.  -hypästhetischen  Gebiete  ziemlich  analog,  mit  geringen 
Ausnahmen  am  Rücken,  wie  die  Empfindungen  von  Berührungen  und 
Schmerzeindrücken.  An  der  Aussenseite  der  Oberschenkel  und  beiden 
Unterschenkeln  fast  totale  Thermanästhesie.  An  der  Vorder-  und  Innen- 
fläche der  Oberschenkel  bessert  sich  die  Empfindungsfähigkeit  zunehmend  etwas. 

Im  nächsten  Monat  häufige  Magenkrisen;  doch  im  Allgemeinen  Besse- 
rung unter  Gewichtszunahme. 

Patellarreflexe  sehr  wechselnd,  manchmal  völlig  erloschen;  die 
verschiedensten  Schmerzen  werden  geklagt.  Der  Sensibilitätsstatus  ver- 
bleibt im  Wesentlichen  derselbe. 

22.  Februar.     Kein  Schwanken  oculis  clausis.     Keine  Ataxie. 

17.  August  1896.  Im  vergangenen  Halbjahr  wechseln  Perioden  der 
Besserung  und  Verschlimmerung  des  Leidens  continuirlich.  Patientin 
arbeitete  zuweilen  oder  blieb  in  häuslicher  Pflege. 

Jetzt  Schwanken  stärker  als  zuvor. 

Magenkrisen.  Die  Pupillen  sind  refJectorisch  starr.  Der 
rechte  Patellarreflex  ist  mit  Jendrassik  schwach,  links  ist  er 
nicht  ans  lösbar,  alle  andern  Sehnen-  und  Periostreflexe  sind  erloschen. 
Nur  schwache  Plantarreflexe,  die  anderen  Hautreflexe  fehlen.  Romberg  sehr 
deutlich.  Am  Gang  bei  offenen  Augen  wenig  Charakteristisches,  Kehrt- 
machen und  ähnliche  Uebungen  langsam  unter  Schwanken  und  Un- 
sicherheit. 

Sensibilität.  (Fig.  6.) 

Tastempfindung  undBerührung  an  Kopf  und  Hals  bis  zurClavicula 
normal.  Auch  abwärts  von  derselben  ist  sie  nur  gering  alterirt,  dageiren 
besteht  von  den  Clavikeln  abwärts  fast  v(Jllige  Analgesie  und  hocho-iadige 
Thermhypästhesie.  Schmerzreaction ,  wo  überliaui^t  vorhanden,  sehr  ver- 
langsamt. 

17. — 18.  November  1896.  Seit  längerer  Zeit  schon  ahsulute  Liclit- 
starre  der  Pupillen,  manchmal  Differenz  derselben. 

Sämmtliche  Sehnen-,  Periost-  und  Hautreiiexe  Jehlen  mit  Ausnahme 
lebhafter  Plantarreflexe. 

Bomberg  sehr  lebhaft:  Unsicherheitsirefühl  dei'  unteren 
Extremitäten  und  Andeutung  von  Incoordinatiun  bei  Uebungen 
im  Bett,    doch   werden    die    Bewegungen  mehr  lansrsam  und  un- 
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alcher  als  ataktiacli  ansgeftlhrt.  Das  Lagegefflhl  fflr  einzelne 
Stellnngfiii  iai  ziemlich  gat  erhalten. 

Sensibilität  (Fi;.  7.) 

Andanernd  Parästhesieai  besondert  als  PeMgsein  nnd  SJlltegefGhl  in 
Armen,  HSnden  nnd  unteren  ExtremiULten;  lancinirende  Schmerzen  and  Con- 
strictionagefflhl  am  das  Abdomen.  In  letzter  Zeit  anch  Parftsthesien  im 
Oesicht,  beeonders  auf  der  linken  Wan^. 

Objectiv  findet  man:  htx^gradlge  totale  Hypal^esie  mit  Ausnahme 
der  rechten  Qesicbtshälfte. 

Weniger  hochgradige  allgemeine  Thermhjpästhesie;  an  den 
HSnden  nnd  Oberschenkeln  werden  Temperaturunterschiede  noch  verhUlt- 
nissm&ssig  gnt  wahrgenommen,  aebr  schlecht  an  den  Unterschenkeln. 


Fig.  6.  Aufnahme  am  17.  August  1896.    Fig.  7.  Außiahme  am  17./1&  November  1896. 


Die  Berfihrnngsempfindang  ist  Tom  Hals  an  allgemein  herab- 
gesetzt, am  wenigsten  an  d«L  Obersdienkeln,  am  deutlichsten  wieder  an  den 
Unterschenkeln.  Die  Beaction  auf  Schmerzeindracke  ist  mftssig  ver- 
langsamt. 

Ende  November:  Manchmal  Erbrechen  beim  Stuhlgang,  einige  Uale 
Enuresis. 

26.  November.  Rechter  Patellarreflex  anslOsbar,  linker  selbst  mit 
Jendrassik  fehlend.  Beflectorische  Papillenstarre.  Keine  Ataxie 
der  Bewegungen  zn  bemerken. 

28.  November.  Sehnenreflexe  der  rechten  unteren  Extremität  aostCs- 
bar,  der  linken  nicht.     Pnpillenstarre  bei  Lichteinfall. 

In  den  ersten  Decemberwochen  starker  Wechsel  des  Befindens.  Ifehr- 
mals  Magenkrisen.     Alle  möglichen  Klagen. 

Der  rechte  Patellarreflex   regelmUssIg  mit  Jendrassik  aas- 
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lösbar,  alle  anderen  Sehnenreflexe  and  die  Hantretlexe,  mit  Ansnahme  des 
schwachen  rechten  Plantarreflexes,  fehlen. 

Ein  am  13.  QDd  14.  December  1896  aafgenommener  genauer  Nerven- 
statns  giebt  folgendes  Bild: 

Völlige  Gemchsanästhesie;  hocligradige  Störung  des  Geschmackssinnes. 

Totale  Rachen-Areftexie.  Am  13.  December  besteht  enorme  Ein- 
schränknDg  der  Gesichtsfelder,  besonders  auf  dam  rechten  Auge  und  Herab- 
setzung des  Sehvermögens,  wElhrend  am  14.  December  beiderseits  nahezu 
normale  Gesicblsfelder  aufgenommen  werden.  Sehschärfe  am  13.  December 
R  ^2,,  L  \q,  am  14.  December  beiderseits  ^/, „;  Cataracta  incipiens. 
Fehlen  aller  Sehnenreflexe,  schwache,  kaum  auslösbare  Plantar reflexe. 
StereogDostisches  Gerubl  der  rechten  Hand  ziemlich  gut  erbalten,  links  sehr 
schlecht.  Die  Empfindung  für  Lage  und 
Bewegungen  ist  in  dem  linken  Hand-  und 
Ellbogengelenk  erheblich  verringert;  im 
rechten  Handgelenk  nur  wenig  herabgesetzt, 
ebenso  an  den  Fingergelenken. 

In  den  unteren  Extremitäten  mit  Ein- 
bezug der  Hüftgelenke  ist  der  gesammte 
.Muskelsinn"  abgeschwächt  und  zwar  links 
mehr  als  rechts. 

Die  mittels  des  Barästhesioiiieters  ge- 
prüfte Druckempfindung  ist  am  Rumpf  und 
den  unteren  Extremitäten  erbeblich  herab- 
gesetzt. Gewichte  unter  500  g  werden 
angeblich  nirgends  als  Dmck  empfunden. 
Druckdifferenzen  werden  im  Allgemeinen 
erst  bei  500  g  beobachtet,  unter  200  g 
gar  nicht  angegeben. 

Im  Gesicht  liegt  die  unterste  £m- 
plin du ngsBch welle  bei  50—60  g.  Deutliche 
I)iffereDzen  werden  erst  zwisclien  10(1  und 
200  g  beobachtet.  Die  Untersuchung  an 
den  oberen  Extremitäten  giebt  ungenaue 
Resultate,  immerhin  auch  erhebliche  Herab- 
setznngdes  Gefühls  für  circULiiBcripten  Druck. 

Sensibilität  der  Haut.  (Fig.  Ü.i 

Die  Tastempfindung  ist  nirgends  normal.  Auf  der  rechten  Gesichts- 
hälfte,  rechter  Stirn  und  derselben  Hiilfte  des  behaarten  Kopfbodens  exi- 
stirt  massige  Hypästhesie.  Leise  Beriilirungen  werden  als  unsicher  und 
pelzig  empfunden.  Anf  der  linken  Kopiliältle  erheblichere  Hypitsrliesi^' ; 
vom  Kinn  bis  etwa  zu  den  Clavikeln  ist  die  BerührHngS''mptiudunK  sdum 
stärker  herabgesetzt;  von  da  ab  bis  zu  den  Sohlen  fast  totab-  .-\nästlii'si<'. 
Die  Localisation  ist  nur  im  Gesicht  einigermassen  sicher. 

Fttr  Schmerz-  und  Temperaturreize  best.'lii  ■■b.-iit.ilb  von  den 
Schlüsselbeinen  an  nahezu  vollstämiige  Aniislhesie.  Am  Hmnpf  und  den 
oberen  Extremitäten  werden  extrieiiie  Temj^-Taturdiileren/i-n  ni>cli  wahr- 
genommen, ohne  daas  selbst  bei  Verbrennungen  eiMen  UradfS  f^(.liniL'rz  ire- 
äussert  wird. 

Die   Schraerzempfindun^'   um  Kopf  utui  Hnh   v-'l-IuIU  i'hh   aniiloL' 
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dem  Tastsinn;  noch  mehr  als  die  Schmerzempfindnng  ist  anch  hier  die 
Temperaturempfindong  and  zwar  auch  l.>  als  r.  herabgesetzt.  Hjpästhe- 
tische  Zonen  zeigten  sich  nirgends,  wohl  waren  perverse  Empfindungen 
vereinzelt  zu  beobachten,  wie:  heiss  als  gestochen,  oder  kalt  als  heiss  o.  ä. 

Die  Prüfung  der  Hautsensibilität  mit  dem  unipolaren  Inductionsstrom 
ruft  selbst  bei  tibereinandergeschobenen  Bollen  und  dem  Ueberschlagen  von 
Funken  nirgends,  auch  im  Gesicht  keinen  Schmerz  hervor;  an  den  Schleim- 
häuten leichtes  Kitzeln. 

29./30.  December.  Patientin  giebt  Krämpfe  im  Gesicht  an  und  todtes 
Gefühl  in  der  Zunge.  Heftige  Magenkrisen  mit  Erbrechen.  Acceleration 
des  Pulses. 

8.  Februar  1897.  Keine  Sehnenreflexe  mit  Ausnahme  des  nur  noch 
selten  auftretenden  rechten  Patellarreflexes.  Plantarrefleze  beider- 
seits vorhanden.  Reflectorische  Pupillenstarre.  Mehrmals  Klagen  über  Gürtel- 
schmerz; allwöchentlich  1 — 2  mal  „Magenkrämpfe",  allerhand  Schmerzen. 

Stereognostisches  Gefühl  an  beiden  Händen  ziemlich  gut  Fingerbe- 
wegungen und  Handbewegungen  werden  rechts  bei  Fixirung  der  Hand, 
beziehentlich  des  Armes  deutlich  erkannt  und  alle  Stellungen  annähernd 
genau  angegeben.  Links  fallen  dieselben  Versuche  sehr  ungenau  und  schlecht 
aus.  Untere  Extremitäten:  In  den  Zehen-  und  Fussgelenken  werden  beider- 
seits passive  Veränderungen  der  Lage,  der  Bewegungsrichtungen  nicht 
percipirt.  In  Knie-  und  Hüftgelenken  zeigen  sich  nur  geringe  Störungen. 
Winkeldifferenzen,  die  durch  Verlagerung  der  gestreckten  Beine  gebildet 
werden,  kann  Patientin  von  etwa  5 — 10^  an  unterscheiden.  Der  Gang  ist 
unsicher  und  schwankend;  sowohl  im  Gehen  als  bei  einzelnen  Bewegungen 
keine  Spur  von  Ataxie.  Das  Stehen  auf  den  neben  einander  gestellten 
Füssen  ist  schon  bei  offenen  Augen  schwer,  bei  geschlossenen  un- 
möglich. 

Die  faradische  Hautreizung  wird  anfangs  massig  empfunden,  nach  kurzer 
Zeit  tritt  völlige  Anästhesie  ein. 

Sensibilität  der  Haut.  (Fig.  9.) 

Tastempfindung.  An  der  Haut  und  den  Schleimhäuten  des  Kopfes 
und  an  der  Zunge  sowie  in  den  oberen  Rumpfabschnitten  bis  zur  3.  Rippe 
beiderseits  gleichmässig  gut  vorhanden,  ohne  dass  auch  circumscripte  er- 
hebliche Störungen  vorliegen.  Am  Rumpf  besteht  nur  in  einer  fast  total 
anästhetischen  Zone  von  der  8.  Rippe  bis  zur  Nabelhöhe  Abstumpfung  für 
Berührungen.  An  den  Extremitäten  zeigen  die  Vorderarme  vom  Hand- 
gelenk bis  über  den  Ellbogen  eine  ringförmige  Zone  hochgradiger  Hyp- 
ästhesie,  eine  massige  Hypästhesie  weisen  noch  die  Unterschenkel  und  der 
Innenrand  beider  Füsse  auf.  Objectiv  sind  an  den  Händen  und  Fingern 
keine  gröberen  Störungen,  subjectiv  daselbst  ein  pelziges  Gefühl. 

Schmerz  und  Temperatur.  Hypalgesie  besteht  nahezu  am  ganzen 
Körper,  nur  unterbrochen  von  einer  analgetischen  Zone  um  den  Rumpf  in 
den  gleichen  Grenzen  wie  die  Berührungsanästhesie. 

Die  Temperaturempfindung  hat  besonders  für  Kältereize  an  Kopf 
und  den  oberen  Rumpftheilen  gelitten.  An  den  Vorderarmen  Thermhyp- 
ästhesie  in  den  Grenzen  der  Tastsinnstörung.  Unterhalb  der  auch  für  Tempe- 
ratur anästhetischen  Zone  bis  zum  Nabel  besteht  allgemeine,  verschieden 
intensive  Thermhypästhesie.     Am  Gesammtbilde  fällt  eine   wickeiförmige 
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Anftgthesiezone  am  die  obere  und  mittlere  Rnmpfgef^ud,  eine  ärmeltörmige 
Hyp&stliesie  für  Beriibrang  nnd  Temperatur  an  beiden  Vorderannen,  sowie 
eine  atromptförmige  Hypästheeie  für  alle  Qualitäten  bis  über  das  KDie  anf. 

In  den  nächsten  Monaten  tritt  leichte  CjstitiB  anf  nnd  Incontinenz- 
erscbeinnngen  seitens  Blase  nnd  Mastdarm.  Lancinirende  nnd  andere 
Schmerzen.  Magenkrisen  sowie  alle  mäglichen  Klagen  lösen  sich  fortwährend 
ab-    Schlaflosigkeit,  Paroxysmeo  von  Tachycardie. 

28.  April  1897.  Statns  des  Nervensystems:  Sehnenreflexe  nicht 
mehr  aufgetreten.  Pnpillenstarte.    Plantarreflexe  vorhanden, 

Hantsensibilität.  (Fig.  10.)  Die  Beriihrangsempfindnng  ist 
aaf  der  rechten  Koptlälfte,  dem  Hals  nnd  Bninpf  bis  etwa  zar  3.  Rippe  ohne 
dentliche  Störung;  au  der  rechten  Oberextremität  findet  sich  ganz  leichte  diffuse 


Fig.  9,  Aufnahme  am  8.  Februar  IS'JT,  Fig.  lU.  Auluahme  am  2s   "1  April  V 


Abstnmpfang  bei  pelzigem  Gefühl  au  den  berührten  Hin t stellen  leine  Hyp- 
ästhesie  im  rechten  Ulnariagebiet  war  vor  8  Tagen,  heute  nicht  mehr  niicli- 
weisbar).  Am  linken  Vorderarm  ist  HerabsetzuuK  der  Tisiemplindung  an 
der  Ulnarseite  vorhanden;  im  Uebriiren  geriiiice  feturun^en  wie  ludi  ri'cbis. 

Die  anästhetische  Zone  am  Rumpf  pursistirt  lieute  wie  liei  cinei  Unter- 
suchung vor  8  Tagen. 

Vom  Nabel  abwärts  allgemeine  mässiKe  Hyp  lstbe-,ii  etw  i^  stilrker 
an  der  Innenseite  des  linken  Fusses.  während  vor  m-niir  ii  1  i„"ii  li  Iniien- 
seiten  beider  Unterschenkel  anästhetisi-h  warben. 

Die  Schmerzempfiudung  ist  mit  Ansnahiue  der  nur  li\pil 'etifchen 
rechten  Gesichtahälfte  am  ganzen  Kürper  so  gut  wu  il  mIilh  es  bestrhi 
verlangsamte  Leitung. 

Stechen  undKneifen  wird  (refühlt.  abir  nur  ali  ..shiiiii  t      I  i    lis   Üriitk', 
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Armen,  so  dass  Differenzen  von  10 — 15^  C.  bei  mittlerer  Temperatarhöhe 
noch  unterschieden  werden;  stärkere  Abschwächang  nur  in  dem  hypästhe- 
tischen  Gebiet  des  linken  Vorderarmes  wie  für  Ber&hrnngen.  Eine  anästhe- 
tische Zone  deckt  sich  mit  derjenigen  der  anderen  Qualitäten  am  Rumpf. 
Im  Uebrigen  Hypästhesie  vom  Nabel  bis  zu  den  Sohlen  in  verschiedener 
Intensität. 

Die  Summation  der  Gefühle,  die  wir  unter  dem  Namen  „Muskelsinn'' 
zusammenfassen,  ist  an  der  rechten  oberen  Extremität  im  Allgemeinen  intact. 
Active  und  passive  Bewegungen,  Drehungen,  gewisse  Winkelstellungen 
werden  mit  wünschenswerther  Genauigkeit  ausgeführt  und  angegeben.  Ebenso 
Druckdifferenzen  in  schon  geringer  Abstufung.  An  der  linken  oberen  Extre- 
mität, besonders  in  Hand-  und  Fingergelenken,  sind  alle  diese  Angaben  weit 
weniger  deutlich.  Die  Patientin  lässt  Gegenstände  aus  der  linken  Hand 
gleiten  bei  erheblicher  Herabsetzung  des  stereognostischen  Gefühls,  das 
mit  der  rechten  Hand  noch  grössere  Münzen  von  kleineren  unterscheiden 
lässt.  Die  willkürlichen  Bewegungen  mit  der  linken  Hand  sind  ungeschickt, 
aber  nicht  ausfahrend.  Das  Annähern  der  ausgestreckten  Zeigefinger  geht 
mit  offenen  und  geschlossenen  Augen,  selbst  mit  Distanzhalten  ruhig  und 
ziemlich  sicher  vor  sich,  während  Patientin  z.  B.  beim  Ergreifen  der  Nase 
oft  danebengreift  und  sich  am  Gesicht  entlang  tastet.  An  der  rechten 
Unterextremität  ist  der  Muskelsinn  in  allen  Gelenken  fast  ganz  intact,  auch  die 
Druckempfindung  ist  gut  erhalten.  Links  sind  alle  diese  Empfindungen 
herabgesetzt,  aber  weniger  als  bei  früheren  Untersuchungen  und  noch  vor 
8  Tagen  constatirt  wurde,  besonders  die  Zehengelenke  sind  afficii*t,  weniger 
das  Fussgelenk,  am  wenigstens  Knie-  und  Hüftgelenk. 

Beinbewegungen  links  und  rechts  ruhig  und  sicher,links  langsamer.  Ataxie 
ist  bei  der  kritischsten  Beobachtung  nicht  zu  entdecken.  Der 
Gang  ist  bei  offenen  Augen  geradezu  normal,  mit  geschlossenen  Augen  un- 
sicher hesitirend  und  schwankend,  besonders  nach  hinten  über.  Stehen  auf 
dem  rechten  Bein  gut  in  jeder  Beziehung;  links  kaum  möglich,  der  Fuss 
schlägt  um,  oder  Patientin  verliert  das  Gleichgewicht. 

Die  Wochen  bis  zu  ihrem  Austritt  im  Juni  1897  verliefen  in  derselben 
Weise;  neue  objective  Symptome  traten  nicht  auf.  Die  Cystitis  persistirte. 
Das  Gewicht  schwankt  um  53  Kilogramm  in  Ausschlägen  vonl — 2  Kilogramm. 

Mehrere  Monate  nach  der  Entlassung  aus  der  Klinik  beging  Patientin, 
deren  Krankheitsbild  im  Wesentlichen  dasselbe  geblieben  war,  während  eines 
Stadiums  heftiger  Schmerzen  Suicid  durch  Sprung  aus  dem  Fenster.  Der 
Tod  ist  in  Folge  der  schweren  inneren  Verletzungen  rasch  eingetreten. 

Der  uns  hier  allein  interessirende  Befund  am  Centralnervensystem  war 
makroskopisch  durch  die  traumatischen  Veränderungen  und  durch  verspätete 
Section  getrübt.  Neben  starker  Füllung  der  Pialvenen  bestanden  kleine 
Blutaustritte  in  die  Gehirnsubstanz.  Keine  Atrophie  der  Windungen.  Im 
untersten  Halsmark  und  oberen  Dorsalmark  wiesen  die  Hinterstränge  eine 
schmale  Zone  grauer  Verfärbung  auf;  weiterhin  ergab  sich  kein  eindeutiger 
Befund  wegen  der  matschen  Beschaffenheit  der  weissen  Substanz.  Aus 
demselben  Grunde  liess  ich  die  Methoden  auf  Structurveränderungen  der 
Ganglienzellen  ausser  Acht  und  beschränkte  die  mikroskopische  Untersuchung 
auf  Querschnitte,  die  in  Abständen  von  1  oder  wenigen  Gentimetem  durch 
das  ganze  Rückenmark  gelegt  wurden,  mit  Färbung  nachMarchi,  Weigert, 
van  Gieson,  Rosin  und  mittels  Thionin. 
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Degenerative  Veränderungen  traten  nur  auf  im  Bereich 
der  Hinterstränge  und  hinteren  Wurzeln. 

I. 

unterste  Lendenanschwellnng  und  Cauda  eqnina. 

Nach  Mar  Chi:  Diffus  über  die  Hinterstränge  verbreitet,  besonders  aber 
gegen  die  Wurzelzonen  hin  degenerirte  Markscheidenquerschnitte  und  Detritus, 
manchmal  in  kettenartiger  Anordnung. 

Nach  Weigert:  Die  Hinterstränge  sind  im  Ganzen  blasser  gefärbt 
und  zeigen  median  hinten,  besonders  aber  im  Bereich  der  beiden  Wurzel- 
zonen kleinere  und  grössere  Lücken.  Einzelne  sensible  Stränge  der  Cauda 
equina  sind  in  verschiedener  Intensität  besonders  links  degenerirt.  (Fig.  1, 
Taf.  IV.) 

IL 

Mittlere  Lendenanschwellung. 

Nach  Weigert:  Mediane  spärliche  keilförmige  Degeneration  und  an 
der  Peripherie  besonders  links;  die  eintretenden  Wurzeln  besonders  links 
sind  faserarm.  (Fig.  2,  Taf.  IV.) 

HL 

Obere  Lendenanschwellung. 

Nach  Marchi:  Diffuse  spärliche  Degenerationen  über  die  ganzen  Hinter- 
stränge vertheilt;  sehr  spärlich  in  den  hinteren  Wurzeln. 

IV. 

XII.  Dorsiilnervenaustritt. 

Nach  Marchi:  Die  schwarzen  Myelinklümpchen  und  l^etritus  diffus 
über  die  Hinterstränge  zerstreut. 

V. 

XL  bis  IX.    Dorsalnervenwurzel. 

Nach  Marchi:  Degeneration  besonders  median,  in  der  Wurzelzone 
weniger. 

Nach  Weigert:  Vorwiegend  linksseitiger  medianer  keilförmiger  De- 
generationsherd, in  dem  wenig  Fasern  erhalten  sind.  Audi  die  Wurzel 
ist  besonders  links  in  atrophirendem  Process  beirritten.  (Fig.  3,  Taf.  IV.) 

VI. 

VIIL    Dorsal  nerven  Wurzel  au  st  ritt. 

Nach  Weigert:  Mediane  keilförmige  Degeneration,  dta-  I*erii)lierie  aul- 
sitzend, breiter  als  in  den  vorigen  Schnitten.  Die  eiiitreteiHlon  Wurzeln 
sind  obliterirt,  (Fig.  4,  Taf.  IV.) 

VII. 

VI.    Dorsal  n  e  r  v  e  n  w  u  r  z  o  1. 

Nach  Weigert:  Degeneration  in  derselben  AnsdelimuiL'-  wie  bei  VI. 
Hintere  Wurzeln  sehr  faserarm.  (Fiir.  5,  Taf,  IV.i 
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VIII. 

IV.   Dorsalnerven Wurzel. 

Nach  Mar  Chi:  Ib  diffuser  Vertheilong  sind  die  GolPschen  Stränge 
reichlich,  die  Wnrzelzonen  weniger  mit  Myelintröpfchen  erfüllt. 

Nach  Weigert:  Hinterstränge  im  (ganzen  faserarm,  am  intensivsten 
eine  breite  mediane  Degenerationsstelle  in  den  Goll'schen  und  angrenzenden 
Theilen  der  Burdach'schen  Stränge.  Die  auf  dem  Querschnitt  befindlichen 
hinteren  Wurzeln  sind  völlig  atrophisch.  (Fig.  6,  Taf.  IV.) 

IX. 

Mittlere  Cervicalanschwellung. 

Nach  Weigert:  Mediane  keilförmige  Degeneration,  die  links  wieder 
stärker  als  rechts  ist,  und  zu  beiden  Seiten  derselben  ein  der  Peripherie 
breit  aufsitzender  von  normalen  Fasern  umgebener  Degenerationsstrich,  der 
nach  der  Mittellinie  zustrebt  und  der  Baphe  posterior  in  ihrem  centralen 
Drittel  breit  anliegt,  daselbst  den  medianen  Herd  berührend. 

In  den  eintretenden  Wurzeln  degenerirte  Faserzüge.  (Fig.  7,  Taf.  IV.) 


IV.   Cervicalwurzelaustritt. 

Nach  Weigert:  Hochgradige  Faserverarmung  der  Hinterstränge  in  den 
Goll'schen  Strängen  und  im  Gebiet  der  eintretenden  Wurzeln,  besonders 
wieder  linksseitig.  Ein  schmaler  Streifen  normaler  NervenfisMern  trennt 
beide  Herde.  (Fig.  8,  Taf.  IV.) 

XI. 

IL — IIL   Cervicalwurzelaustritt. 

Nach  Marchi:  Myelinklttmpchen  und  Detritus  über  dem  ganzen  Hinter- 
strangsfeld, besonders  dicht  liegen  sie  in  einem  die  Wurzelzone  tangirenden 
Streifen  der  linken  Seite. 

Bis  zu  den  Hinterstrangskernen  lässt  sich  die  Degeneration  der  Hinter- 
stränge an  Schnitten  aus  der  Oblongata  verfolgen. 

Mit  der  van  Gieson'schen  Färbung  tritt  nur  an  Schnitten  aus  dem 
unteren  Cervicalmark  und  oberen  Dorsalmark  eine  leichte  Vermehrung  des 
Gliagewebes  in  den  erkrankten  Strangfeldern  hervor.  Auf  dieser  Höhe 
entdeckt  man  auch  eine  geringe  Schrumpfung  der  hinteren  Stranggebiete. 
Thionin-  und  Rosin'sche  Färbung  liefern  keine  neuen  G^ichtspunkte  zur 
Beortheilung  der  Degeneration. 

Das  Gesammtbild  der  mikroskopischen  Ergebnisse  stellt  sich  dar 
als  eine  durch  das  ganze  Rückenmark  zu  verfolgende,  verschieden 
intensive  Degeneration  von  hinteren  Wurzeln  von  den  leichtesten  An- 
fangen bis  zur  völligen  Atrophie  derselben  und  als  eine  Hinterstrangs- 
atrophie, die  im  Cervicalmark  und  oberen  Dorsalmark  am  stärksten 
ausgeprägt  ihre  Anfänge  aus  den  untersten  Partien  des  Lumbaimarks 
herleitet  ohne  jegliche  Betheiligung  anderer  Stranggebiete  —  eine  be- 
ginnende Hinterstrangsklerose,  die  den  anatomischen  Boden  ftLr  das 
klinische  Bild  einer  Tabes  dorsalis  abgab. 
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Zusammenfassung. 

Beginn  mit  Magenbeschwerden,  Erbrechen,  Magendilatation.  Ein 
Jahr  später  Parästhesien.  Wieder  2  Jahre  später  lancinirende  und 
krampfhafte  Schmerzen  in  den  unteren  Extremitäten.  Schwanken  und 
unsicherer  Gang,  Ovarie  und  Tremor.  Hierauf  objectiv  nachweisbare 
Störungen  der  Hautsensibilität  und  des  Muskelsinnes,  die  an  Intensität 
und  Ausdehnung  andauernd  in  hohem  Grade  wechseln,  um  erst  in  der 
letzten  Zeit  eine  gewisse  Stabilität  zu  erlangen.  Pupillendifferenz, 
Argyll-Robertson's  Phänomen  längere  Zeit  wechselnd,  später  dauernde 
Lichtstarre  bei  schärfstem  Belichtungswechsel.  Sehnen-  und  Hautreflexe 
zunächst  normal,  dann  ebenfalls  sehr  wechselvoll;  seit  Kurzem  erst 
völliges  Verschwinden  der  Sehnenreflexe.  Vorübergehend  Doppeltsehen. 
Einmal  auch  Asthenopie  und  Gesichtsfeldeinschränkung.  Sehr  spät 
langsam  zunehmende  Incontinentia  urinae  et  alvi;  Cystitis.  Keine 
Ataxie,  aber  Romberg  und  Unsicherheit  bei  Bewegungen,  die  stärkere 
Anforderungen  an  das  Gleichgewicht  stellen.  Launenhaftes  Betragen; 
meist  weinerliche  Stimmung.  Periodische  starke  Gewichtsschwankungen. 
Keine  paralytischen  Geistesstörungen.  Im  Vordergrunde  der  subjectiven 
Beschwerden  stehen  die  Magenkrisen  und  die  theils  lancinirenden,  theils 
krampfartigen  Schmerzen. 

Klinische  Diagnose:  Tabes  dorsalis  cum  Hysteria. 

Anatomische  Diagnose:  Beginnende  Hinterstrangsklerose. 

Die  Hauptschwierigkeiten  der  Diagnose  fallen  in  das  Anfangs- 
stadium der  Krankheit,  eine  Zeit,  in  der  die  heftigsten  Mageuerscheinungen 
ohne  genügende  anatomische  Grundlage  und  wechselvolle  Sensibilitäts- 
störungen die  Diagnose:  Atonia  ventriculi  cum  dilatatione  et  Hysteria 
wahrscheinlich  machten,  bis  eine  genauere  Anamuese,  das  Auftreten 
von  Lichtstarre,  Abschwächung  und  zeitweises  Verschwinden  der  Sehnen- 
reflexe in  Verbindung  mit  den  obigen  Symptomen  als  Initialerscheiuungen 
der  Tabes  anfingen  zu  imponiren. 

Diese  Diagnose  erfuhr  wieder  einen  starken  Stoss,  als  bei  späterer 
Untersuchung  von  Neuem  die  Pupillenreaction  erschien,  die  Patellar- 
reflexe  ohne  Weiteres  ausgelöst  werden  konnten,  die  Sensil)ilitäts- 
störungen  zum  Theil  geschwunden,  zum  Theil  sehr  redueirt  waren 
und  Patientin  unter  Gewichtszunahme  sich  wieder  ilireui  Beruf  zu- 
wenden konnte,  so  dass  vorübergebend  die  Ansieht  ol) waltete,  zum 
Glück  der  Patientin  nur  eine  Hysterie  verkannt  zu  haben.  Erst 
^4  Jahre  ante  exitum  wird  die  Dia<Jcnose  Tabes  mit  Sicherheit  gestellt 
und  steht  jetzt  fest,  gegründet  auf  dem  Syraptonieiieomplex  der  lanci- 
nirenden und  constringirendenSchmerzen.der  zu  nehmenden  Absehwäelning 
der  Sehnenreflexe  bis  zum  Erlöschen,  der  reflectorisehen  Pupillenstarre 
und  Pupillendifferenz,  der  gastrischen  Krisen,  der  Blasen-  und  Mastdarm- 
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schwäche.    Es  fehlt  die  Ataxie.    Wie  aber  haben  wir  das  Rom- 
berg'sche  Phänomen  zu  beurtheilen,  wie  die  Sensibilitätsstorungen? 

Bei  einem  vergleichenden  Ueberblick  über  die  Sensibilitätsschemata, 
welche  die  bedeutendsten  Phasen  in  der  Entwicklung  der  Störung  der 
Hautsensibilität  darstellen  und  die  der  Einfachheit  halber  nur  in  der 
Vorderansicht  wiedergegeben  sind,  da  die  Störungen  am  Rücken  sich 
leicht  ans  der  Krankengeschichte  ergänzen  lassen,  ohne  Charakteristisches 
zu  bieten,  sind  mehrere  Eigenthümlichkeiten  leicht  zu  erkennen*): 

Einmal  das  Abschwellen  der  Störungen  von  Nr.  1 — 4,  worauf 
wieder  ein  Anstieg  bis  zur  fast  totalen  Anästhesie  in  Nr.  8  erfolgt, 
und  eine  langsame  und  contin airliche  Abnahme  in  den  zwei  letzten 
Aufnahmen.  Dabei  ist  2.  ersichtlich,  dass  die  Tboraxhaut  mit  Aus- 
schluss der  Aufoahmen  3  und  4  immer  mitbeth eiligt  ist,  zum  Theil 
auch,  wie  in  1,  2,  5,  9,  10  sich  als  mehr  oder  weniger  scharf  abgrenz- 
bare anästhetische  Zone  von  der  Umgebung  unterscheidet.  Weiter- 
hin fallen  die  direct  als  strumpf-  und  ärmelformige  Anästhesie  zu 
bezeichnende  Störung  in  Nr.  7  und  9  und  die  am  Rumpf  verhältniss- 
mässig  geringe  Dissociation  der  Empfindungslähmung  auf,  welche  deut- 
licher nur  an  den  oberen  Extremitäten  im  Anfang,  später  am  Kopf 
stärker  hervortritt  und  da  zugleich  das  Bild  der  dissociirten  Hemihyp- 
ästhesie  hervorruft 

Eine  so  enorme  Verschiedenheit  der  Bilder  erklärt  sich  nicht 
durch  Verschlimmerung  oder  gar  Besserung  eines  degenerativen  Pro- 
cesses.  Sie  dürfte  vielmehr,  da  Abnahme  und  Anschwellen  der  Sengi- 
bilitätslähmung  einer  Verbesserungbez  W.Verschlechterung  des  Allgemein- 
befindens in  Abhängigkeit  von  den  Magenkrisen  parallel  geht,  der 
Ausdruck  sein  für  eine  mit  dem  wechselnden  körperlichen  Leiden  sich 
gleichmässig  verändernde  psychische  Schwäche  in  der  Auffassung  von 
Reizen:  der  Hysterie,  DafÄr  spricht  direct  die  strumpf-  bez.  ärmel- 
förmige  Anästhesie.  In  der  Dissociation  der  Empfindungslähmung 
können  wir  weder  flir  die  eine  noch  für  die  andere  Erkrankung  etwas 
Charakteristisches  erblicken,  da  sie  aber  in  wechselnder  Weise  mit 
Hemihypästhesie  verbunden  ist,  so  spricht  auch  dies  wieder  für  die 
hysterische  Art  dieser  Störung.  Rechnen  wir  hinzu  den  im  Beginn 
beobachteten  Tremor  des  Kinns  und  des  rechten  Arms  bei  Druck 
aufs  Hypogastrium,  die  ziemlich  isolirte  Rachenanästhesie,  die  temporäre 
Asthenopie  und  G-esichtsfeldeinschränkung,  sowie  Geruchs-  und  Ge- 
schmacksanästhesie,   so   ist   das  klinische  Bild  einer  Hysterie  fertig. 

*)  Die  Sensibilitätsaufnahmen  fanden  in  ungezwungenster  Weise  unter 
möglichster  Ausschaltung  jeder  suggestiven  Einwirkung  statt;  bei  Ermüdung, 
die  sich  durch  widersprechende  Angaben  öfters  bemerkbar  machte,  wurde  die 
Untersuchung  abgebrochen  und  am  folgenden  Tage  fortgesetzt. 
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Den  organischen  Kern  dieser  Störung  als  Ausgangspunkt  für  die 
fuDctionelle  Anästhesie  erblicke  ich  in  dem  mehr  oder  minder  distincten 
anästbetischen  Gürtel  um  Brust  und  Epigastrium  und  in  Inseln  und 
Streifen  subjectiver  und  objectiver  Sensibilitätsanomalien  an  Armen 
und  Beinen.  Die  Hysterie  schlug  von  einer  zur  anderen  die  Brücke, 
umspann  sie  mit  neuen,  wechselnden  Empfindungsdefecten,  ihnen  da- 
durch den  ursprünglichen  Charakter  einer  spinalen  Anästhesie  nehmend. 
Einer  anderen  für  die  Tabes  sebr  wichtigen  Sensibilitätsstörung  ist 
hier  noch  zu  gedenken,  derjenigen  des  gesammten  sog.  „Muskelsinnes** 
und  der  davon  zweifellos  abhängigen  Gleichgewichtsstörung,  die  als 
Romberg'sches  Phänomen,  als  erschwertes  Stehen  auf  einem  Bein, 
als  Unmöglichkeit,  rückwärts  zu  gehen  oder  einen  Stuhl  zu  besteigen 
und  Aehnliches  bei  der  Patientin  auftrat.  Auch  hier  enorm  wechselnde 
Befunde,  nach  deren  Sichtung  als  Rest  jedoch  eine  bei  allen  Unter- 
suchungen wiederkehrende  nicht  unerhebliche  Störung  des  Lagegefühls 
und  des  Gefühls  für  passive  Bewegungen  vorwiegend  in  den  Zehen-  und 
Fussgelenken,  besonders  links  sowie  in  der  linken  oberen  Extremität 
zurückbleibt.  Wiederholte  exacte  Untersuchungen  führten  hierzu  keinem 
Aufschluss  über  die  Intensität  der  Störung. 

Zu  deren  annähernder  Beurtheilung  müssen  wir  einmal  die 
dauernden  Klagen  der  Patientin  über  das  Lähmungsgefühl  in  den 
Füssen  heranziehen,  Klagen,  die  auch  dann  nicht  verstummten,  als  die 
Patientin  merkte,  dass  sie  offenen  Auges  ganz  correet  ging.  Beweisender 
sind  schon  die  Störungen  der  statischen  Coordination.  die  nichts  mit 
der  Astasie  oder  Abasie  der  Hysterisehen  gemein  hatten,  die  zu  beob- 
achten die  Patientin  oft  wochenlang  Gelegenheit  hatte,  ohne  dass  ihr 
Gang  dadurch  beeinflusst  wurde.  Und  nun  findet  sich  auch  in  der, 
wie  die  Muskelsinnstörung  vorwiegend  linksseitigen  Degeneration  von 
hinteren  Wurzeln  und  der  Hinterstränge  im  ganzen  Verlauf  des  Küeken- 
marks  die  anatomische  Stütze  für  die  Auffassung,  dass  diese  Muskel- 
und  Gelenksinnstörung  zum  Mindesten  in  der  immer  wieder  gefundenen 
Ausdehnung  tabischer  Natur  war. 

Trotzdem  waren  diese  immerliin  nicht  unerheblichen  Defrcte  von 
Muskel-  und  Gelenkempfindungen,  der  Hautseusibilität  und  der  elek- 
trischen sensorischen  Reizbarkeit  nicht  im  Stande,  wahrneiniil)are  Ataxir 
der  Bewegungen  zu  erzeugen,  wie  man  nach  der  sen.surischen  llit-orie 
von  der  Entstehung  derselben  hätte  erwarten  müssen,  und  <*s  verdient 
dies  besonders  deshalb  hervurgelioben  zu  ^^ erden,  weil  sich  die  Alte- 
ration des  Gleichgewichts,  der  statischen  Coordination  und  des  stereo- 
gnostischen  Sinnes  ohne  Weiteres  von  den  Lrel'undenen  \  eränderungen 
ableiten  lassen.  Der  vorliegende,  zunächst  durch  seiiie  \'ernii>cluiug 
mit  Hysterie  interessirende  Fall    soll    nun  e])en  dieser  EiL^enart  weiren 
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hier  nicht  näher  als  Beweisstück  gegen  die  dominirende  Bedeutung 
der  tiefen  Sensibilität  ftir  das  Zustandekommen  der  Bewegungsataxie 
analysirt  werden,  er  soll  auch  nicht  gegen  die  Auffassung  von  einer 
ßegulirung  und  Erleichterung  unserer  willkürlichen  und  unbewussten 
zweckmässigen  Bewegungen  durch  entsprechende  Muskel-  und  Gelenk- 
empfindungen ins  Feld  geführt  werden.  Nur  auf  die  Thatsachen  sei 
hier  nochmals  ausdrücklich  aufmerksam  gemacht:  Hinterstrang- 
sklerose und  Störung  der  tiefen  wie  cutanen  Sensibilität 
ohne  Bewegungsataxie  in  den  betreffenden  Gebieten.  Dafür 
wird  uns  also  doch  ein  recht  augenfälliges  Beispiel  geliefert,  dass  das 
gleichzeitige  Fehlen  des  Lage-  und  Bewegungsbewusstseins  einerseits 
und  der  Ataxie  andererseits  nicht  noth wendiger  Weise  einen  Gegensatz 
in  sich  schliesst,  und  im  Speciellen  führt  uns  der  Fall  den  Mangel 
eines  anfanglichen,  unbedingten  Parallelismus  zwischen  sensorischen 
Störungen  und  spinaler  Bewegungsataxie  vor  Augen.  Wir  werden 
dadurch  jedenfalls  zur  Vorsicht  in  der  Relation  von  Sensibilität  und 
Ataxie  aufgefordert,  über  deren  wechselseitiges  Verhalten  nie  einmalige 
Untersuchung  entscheiden  darf. 

Die  Betrachtung  des  Gesammtbildes  der  Erkrankung  zeigt,  wie 
bei  einer  nervös  veranlagten,  aber  früher  nicht  manifest  hysterischen 
Person,  ausgelöst  durch  gastrische  Krisen  und  begünstigt  durch 
Parästhesien  und  Schmerzen,  hysterische  Sensibilitätsstörungen  sich 
ausbilden,  langsam  den  ähnlichen  Symptomen  des  spinalen  Leidens 
sich  angliedern  und  dieselben  zeitweise  so  verdecken  können,  dass  es 
oft  wiederholter  und  mühsamer  Untersuchungen  bedarf  —  besonders 
wenn  die  Vorgeschichte  dunkel  ist  — ,  bis  jeder  Erkrankung  der  ihr 
gebührende  Antheil  am  Gesammtbild  zugewiesen  wird  und  dadurch 
Diagnose  und  Prognose  überhaupt  erst  Bedeutung  erlangen. 


Literatur. 
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xxvm.  Bd.  

Auf  Tafel  lY  befinden  sich  die  Querschnittsbilder  des  Rücken- 
marks (3  fache  lineare  Vergrösaerung). 


VI. 

Ueber  die  bei  den  cerebralen  Kinderlähmungen  in  Betracht 
kommenden  prädisponirenden  nnd  ätiologischen  Momente. 

Von 

Medlclnalassessor  Dr.  W.  Eoenig, 

Oberarzt  a.  d.  Irrenanstalt  der  Stadt  Berlin  zu  Dalldorf. 

Es  ist  meine  Absicht,  in  dieser  Abhandlung  mich  auf  die  eigent- 
lichen Fälle  von  cerebraler  Kinderlähmung  zu  beschränken,  d.  h.  die 
„Zwischenformen  zwischen  einfacher  Idiotie  und  cer.  Kinderl.  ^)  aus- 
zuschliessen,  und  auch  von  den  „Abortivformen"  ^),  von  mir  als  Para- 
spasmen  und  Dispasmen  bezeichnet,  nur  einzelne  zu  berücksichtigen, 
weil  mir  sonst  jede  Möglichkeit  eines  Vergleiches  mit  den  Resultaten 
früherer  Autoren  genommen  sein  würde,  und  ich  zudem  die  Absicht 
habe,  die  hier  zur  Sprache  gelangenden  Verhältnisse  später  bei  der 
Idiotie  im  Allgemeinen  an  einem  grösseren  Materiale  eingehend  zu  er- 
örtern. Eine  möglichst  vollkommene  Uebersicht  über  die  in-  und  aus- 
ländische Literatur  wird  gleichfalls  an  anderer  Stelle  erfolgen. 

Ich  brauche  nicht  erst  auf  die  ausserordentlichen  Schwierigkeiten 
hinzuweisen,  welche  den  hier  beabsichtigten  Betrachtungen  sich  in  den 
Weg  stellten  und  die  dringende  Nothwendigkeit  strengster  Kritik  und 
grösster  Vorsicht  bei  der  Verwerthnng  der  anamnestischen  Angaben 
zu  betonen.  Bezüglich  der  letzteren  befinde  ich  mich  allerdings  unter 
relativ  günstigen  Umständen,  insofern  als  wir  es  hier  in  Berlin  mit 
einem  verhältnissmässig  intelligenten  Publikum  zu  thun  haben  und  im 
Allgemeinen  gute  Anamnesen  bekommen;  diese  sind  siiinmtlich  von  mir 
selbst  in  sorgfältigster  Weise  und  von  einheitliehen  Gesichts] »nnktru 
aus  aufgenommen  worden. 

Es  dürfte  sich  empfehlen,  in  den  folgenden  Erih'terungen  streng 
zu  unterscheiden  zwischen  denjenigen  Momenten,  von  denen  wir  mit 
Bestimmtheit    wissen,    dass    sie   zu    infantilen    Hirnlilhniunixen   führen 

1)  Vgl.  meiue  im  XI.  Bd.  dieser  Zeitschrift  er>ehieiieiie  Arbeit:  „Ueber 
cerebral  bedingte  CompHcationen,  welche  der  cer.  Kinderl.,  wie  der  ei u lachen 
Idiotie  gemeinsam  sind,  etc." 
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können,  und  der  grossen  Anzahl  derjenigen,  welche  allerdings  zweifel- 
los im  Zusammenhang  mit  diesen  Gehirnaffectionen  stehen,  von  denen 
wir  aber  diesen  Connex  nicht  mit  derselben  Sicherheit  nachzuweisen 
im  Stande  sind. 

Ich  werde  demnach  unterscheiden  zwischen  „prädisponirenden*^ 
und  „eigentlich  ätiologischen"  Momenten.  — 

Zu  den  letzteren  zähle  ich  die  schwere  bezw.  asphyktische 
Geburt,  das  Eopftrauma  und  die  Infectionskrankheiten. 

Die  beiden  ersteren  Momente  können  gelegentlich,  wie  ich  nach- 
her zeigen  werde,  eine  nur  prädisponirende  Bolle  spielen. 

unter  dem  Begriff  der  y,prädisponirenden"  Momente  fasse  ich  alle 
diejenigen  zusammen,  welche  erfahrungsgemäss  in  irgend  einem,  aber 
nicht  stricte  zu  beweisenden  Zusammenhange  mit  den  cerebralen 
Kinderlähmungen  stehen;  an  dieselben  schliesst  sich  eine  weitere  Gruppe 
von  Momenten,  welche  an  sich  zwar  nicht  prädisponirend  sind,  aber 
darauf  hinweisen,  dass  in  der  betreffenden  Familie  eine  Tendenz  herrscht 
zur  Erzeugung  lebensunfähiger  oder  schwächlicher  Individuen.  — 

Beginnen  wir  I.  mit  den  ;,prädisponirenden"  Momenten: 

Hierzu  rechne  ich: 

1.  die  nervöse  Heredität:  Geistes- und  Nervenkrankheiten 
in  der  Ascendenz. 

2.  Potus  des  Vaters.  *) 

3.  Phthise  in  der  Ascendenz. 

4.  Syphilis  in  der  Ascendenz. 

5.  Psychisches  oder  somatisches  Trauma  matris  in  graviditate. 

6.  Blutsverwandtschaft  der  Eltern. 

7.  Erstgeburt. 

8.  Frühgeburt. 

9.  uneheliche  Geburt  (unter  umständen). 
10.  Kind  von  Geburt  an  schwächlich. 

Als  Hinweis  des  Vorhandenseins  eines  minder werthigen,  in  seiner 
Widerstandsfähigkeit  geschwächten  Gehirns  sind  anzusehen: 

1.  angeborene  Idiotie; 

2.  epileptische  Anfalle,  welche  der  Lähmung  längere  Zeit  voran- 
gehen. — 


1)  Ich  habe  den  Vater  nur  dann  als  Potator  bezeichnet,  wenn  derselbe  von 
Beinen  Angehörigen  als  Potator  st  renn  us  angesehen  wurde,  da  man  bei  Einschlnss 
aller  nur  massigen  Schnapstrinker  das  Conto  des  Alkohoiismus  leicht  in  unge- 
rechter Weise  überlasten  konnte. 
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Als  Momente,  welche  auf  eine  gewisse,  wenn  ich  sagen  darf,  de- 
generative Disposition  in   der  Familie   hinweisen,   sind   zu  erwähnen: 

1.  Tod  zahlreicher  Geschwister  in  früher  Jugend  bezw.  Aborte 
mehr  oder  weniger  suspecter  Natur; 

2.  Geistes-,  Nervenkrankheiten,  Phthise,  Scrophulose  bei  Ge- 
schwistern. 

IL  Eigentlich  ätiologische  Momente. 

a)  Die  schwere  bezw.  asphyktische  Geburt. 

b)  Das  Kopftrauma. 

c)  Die  Infectionskrankheiten. 

Freud  hat  bekanntlich  die  Klinik  der  hemiplegischen  und  der  di- 
plegischen  Fälle  gesondert  besprochen.  „Eine  gesonderte  Darstellung 
der  diplegischen  Formen",  sagt  er  ^)  (S.  109),  „rechtfertigt  sich  nicht 
nur  durch  den  Hinweis  auf  die  historische  Entwicklung  unserer  Kennt- 
nisse von  diesen  Affectionen;  sie  wird  auch  durch  die  Rücksicht  auf 
jene  wesentlichen  Charaktere  geboten,  durch  welche  sich  die  beiden 
Gruppen  der  infantilen  Cerebrallähmung  von  einander  scheiden,  und 
deren  Existenz  eine  zunächst  morphologische  Differenz  zu  klinischer 
Bedeutung  erhebt". 

Schon  Sachs  hat  in  seiner  bekannten  Arbeit'-)  gegen  diese  Ein- 
theilung  Einspruch  erhoben,  und  ich  habe  mich  bereits  im  J.  1S93'*) 
auf  seine  Seite  stellen  zu  müssen  geglaubt  uud  bin  durch  meine 
weiteren  Erfahrungen  in  der  Richtigkeit  dieser  Anschauung  nur  bestärkt 
worden,  schon  auf  Grund  der  mannigfachen  Uebergaugsformeu,  welche 
man,  wie  Freud  selbst  zugiebt  (a.  a.  0.  S.  62),  ganz  nach  Willkür  den 
hemiplegischen  oder  diplegischen  Formen  zurechnen  kano. 

Ja  er  geht  so  weit,  dass  er  (S.  1U9)  sagt;  „Indess  ist  kein  einziger 
Unterschied  zwischen  infantilen  Hemiplegien  und  Diplegien  namhaft 
zu  machen,  der  durchgreifend  wäre",  und  hierin  kann  ich  ihm  nur  bei- 
pflichten, — 

Trotzdem  werde  ich  mich  hier  nicht  damit  begnügen,  blos  alle 
Formen  der  Lähmungen  in  eine  Gruppe  zusammengefasst  zu  besprechen, 
sondern  vorher  an  der  Hand  von  vier  verschiedenen  Abtheilimgen 
zeigen,  dass  mein  Material  den  eben  gekennzeichneten  Stand]Minkt 
rechtfertigt. 

1)  Freud,  Die  iofantile  Cerebrallähmung.  Wien  IS'jT. 

2)  Sachs,  Die  Hirnlähimingen  der  Kinder.   Klin.  Vortr.   H.  7.  Nr.  4'>  u.  47. 

3)  W.  Koenig,  Ueber  eine  seltene  Form  der  e.  K.  Deutsche  med.  Woch. 
1893.  Nr.  52. 
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Die  4  GruppeD  sind  folgende: 
I.  Die  absolut  reinen  Hemiplegien  (15  Fälle). 
IL  Die  completen  Diplegien  (26  Fälle). 

III.  Die  Hemiplegien  mit  Paraspasmus  oder  Dispasmus  ^)  (11  bezw. 
8  Fälle). 

IV.  Die  Paraplegien   mit   und  ohne  Dispasmus^),    wozu   noch  2 
der  seltenen  Fälle  vonDispasmus  ^)  kommen  (im  ganzen  10 Fälle). 

In  der  auf  S.  185  folg.  Tabelle  werden  die  obigen  4  Gruppen  mit 
den  oben  angewandten  römischen  Ziffern  bezeichnet: 

Bei  einem  Vergleich  zwischen  diesen  Gruppen  verzichte  ich  auf 
procentarische  Feststellung;  diese  würde  nur  bei  einem  aus  hunderten 
von  Fällen  bestehenden  Materiale  einigen  Zweck  haben.  £s  kommt 
mir  auch  hauptsächlich  darauf  an,  zu  constatiren,  dass  betreffs  des  Vor- 
kommens der  „prädisponirenden**  etc.  Momente  überhaupt  ein  nennens- 
werther  principieller  Unterschied  zwischen  den  4  Gruppen 
nicht  besteht  —  • 

Vergleichen  wir  zunächst  die  Gruppe  der  reinen  Hemiplegien  (I) 
mit  der  der  completen  Diplegien  (II),  so  sehen  wir,  dass  das  einzige 
prädisponirende  Moment,  welches  in  H  fehlt,  „das  somatische  Trauma 
matris  in  graviditate**  ist;  dieses  spielt  aber  überhaupt,  auch  in  der 
Literatur,  eine  sehr  geringe  Rolle  und  kommt  unter  allen  meinen  Be- 
obachtungen nur  2  mal  vor. 

Dem  Fehlen  in  I  von  „Nervenkrankheiten"  bezw.  „Phthise  etc. 
bei  Geschwistern"  bei  der  geringen  Anzahl  der  Falle  grosses  Gewicht 
beizulegen,  wäre  wohl  nicht  richtig,  um  so  mehr,  als  diese  Momente 
auch  bei  den  Uebergangsformen  vorkommen. 

Auffallend  ist  bei  weiterem  Vergleich  nur,  dass  bei  U  die  Anzahl 
der  schweren  bezw.  asphyktischen  Geburten  eine  auffallend  grosse  ist, 
und  diese  Thatsache  steht  ja  auch  im  Einklang  mit  den  Erfahrungen 
früherer  Autoren.  — 

Im  Uebrigen  ist  dieser  Umstand  für  mich  kein  genügender  Grund, 
mich  auf  eine  durchgehend  gesonderte  Besprechung  der  halbseitig  und 
doppeltseitig  Gelähmten  einzulassen,  um  so  mehr,  als  —  wie  bereits  her- 
vorgehoben —  die  zahlreichen  Uebergangsformen  mir  eine  derartige 
Behandlungsweise  nahezu  unmöglich  machen  würden.  —  Ich  werde  daher 
die  Resultate  meiner  Untersuchungen  im  Ganzen  besprechen  und  lasse 
zunächst  eine  tabellarische  Uebersicht  sämmtlicher  Fälle  folgen  (S.  186): 


1)  Unter  Hemiplegien  mit  Paraspasmu»  resp.  Dispasmus  verstehe  ich  halb- 
seitige LähmungeD  mit  Spasmus  der  nicht  gelähmten  unteren  Extremität,  bezw. 
beider  EIxtremitaten.  Unter  Paraplegie  mit  Dispasmus  Paraplegie  mit  Spasmen 
der  oberen  Extremitäten. 
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70  Fälle. 

l.    Prädisponirende    bezw.    eine   vorhandene   Prädisposition 

doGumentirende  Momente: 

a)  Geistes-  bezw.  Nerrenkrankheiten  in  der  Ascendenz:  20  mal. 

b)  Phthisis  in  der  Ascendenz:  10 mal 

c)  Syphilis  in  der  Ascendenz:  2 mal  -f  3 mal  (?). 

d)  Vater  Potator  strenuus:  16 mal. 

e)  Psychisches  Trauma  matris  in  graviditate:  16  mal. 

f)  Somatisches  Trauma  matris  in  graviditate:  2 mal. 

g)  Blutsverwandtschaft  der  Eltern:  Imal. 
h)  Erstgeburt:  19  mal. 

i)  Frühgeburt:  7 mal. 
k)  Uneheliche  Geburt:  7 mal. 

1)  Eind  schwächlich  von  Geburt  an:  11  mal. 
m)  Angeborene  Idiotie:  I0mal+  12  mal  (?). 

n)  Epil.  Krämpfe,  der  Lähmung  längere  Zeit  vorausgehend:  7mal 
+  2mal(?). 

o)  Patient  ein  spätes  oder  das  letzte  Kind  einer  längeren  Generations- 
reihe: 7  mal. 

p)  Tod  zahlreicher  Geschwister  fn  früher  Jugend  bezw.  mehr  oder 
weniger  suspecte  Aborte:  25 mal. 

q)  Nervenkrankheiten  bei  GeschvHistern:  5 mal. 

r)  Phthisis  bezw.  Scrophulose  bei  Geschwistern:  4mal. 

2.    Eigentlich  ätiologische  Momente. 

a)  Schwere  bezw.  asphyktische  Geburt:  18  mal. 

b)  Trauma  capitis:  4mal  +  2mal  (?). 

c)  Infectionskrankheiten:  5mal-|-  Imal  (?). 

Betrachten  wir  nun  der  Reihe  nach  die  obigen  für  die  Entstehung 
der  cerebralen  Kinderlähmungen  in  Betracht  kommenden  Momente. 

a)    Geistes-  und  Nervenkrankheiten  in  der  Ascendenz. 

Hier  stellte  sich  auf  Grund  der  anamnestisch  erhobenen  Angaben 
Folgendes  heraus: 

Muttersmutter  paranoisch:  Imal. 

Muttersmutter  f  durch  Suicidium:  Imal. 

Muttersmutter  taubstumm:  ImaL 

Muttersschwester  epileptisch:  Imal. 

Vatersschwester  litt  an  cerebraler  Kinderlähmung:  imal. 

Vatersschwester  „nervenkrank":  Imal. 


Ganze  Familie  „nervös":  Imal. 
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Zahlreiche  Apoplexien  in  der  Familie:  1  mal. 

Urgrossmutter,  Grossmutter,  Vater  geisteskrank:  Imal. 

Vater  f  durch  Suicidium:  Imal. 

Vater  „nervös":  Imal. 

Vater  epileptisch:  Imal. 

Vater  litt  an  Brown-Sequard'scher  Lähmung:  Imal. 

Vater  litt  an  Chorea:  Imal. 

Mutter  imbecill:  2  mal. 

Mutter  „nervenleidend*':  Imal. 

Mutter  epileptisch:  Imal. 

Mutter  hysterisch:  Imal. 

Mutter  litt  als  Kind  an  Krämpfen:  Imal. 

Unter  70  Fällen  konnten  wir  in  20  nervöse  Belastung  feststellen, 
d.  h.  in  circa  28,6  Proc. 

In  Anbetracht  der  Thatsache,  dass  in  einzelnen  Fällen  die  Anamnese 
lückenhaft  ist,  resp,  überhaupt  nicht  erhoben  werden  konnte,  würde 
der  obige  Procentsatz  eher  zu  tief  als  zu  hoch  gegriflfen  sein.  Das- 
selbe gilt  für  alle  folgenden  Zahlen,  welche  hierdurch  einen  relativ 
grossen  Werth  beanspruchen;  sie  sind  jedenfalls  sämmtlich  nicht  über- 
trieben. 

Der  Standpunkt,  welchen  die  verschiedenen  Autoren  der  Frage 
von  dem  Einfluss  der  Heredität  gegenüber  eingenommen  haben,  ist 
von  Freud  so  eingehend  gewürdigt  worden,  dass  ich  mich  im  Allge- 
meinen damit  begnügen  kann,  auf  seine  letzte  Monographie  zu  ver- 
weisen. Er  selbst  ist  der  Ansicht,  dass  „der  Heredität  keine  auffällige 
Rolle  in  der  Aetiologie  der  hemiplegischen  Cerebrallähmung"  zu- 
kommt, während  er  bei  den  Diplegien  das  Vorkommen  von  „elterlichen 
Kachexien",  welche  öfters  einen  Einfluss  üben,  betont. 

Sachs*)  hingegen  hat  „öfters"  (a  number  of  times)  eine  ausge- 
sprochene hereditäre  neurotische  Belastung  gefunden. 

Wenn  ich  bezüglich  dieses  Punktes  zu  einem  relativ  grossen 
Procentsatz  gelangt  bin,  so  mag  dies  vielleicht  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  dadurch  bedingt  sein,  dass  mein  Material  zum  Theil  aus  ge- 
borenen   Idioten   besteht   und   bei   diesen    die   Heredität   eine   crrössere 

CD 

Rolle  spielt  Trotzdem  will  es  mir  scheinen,  als  ol)  dieser  Factor 
mehr  betont  zu  werden  verdient,  als  es  bisher  vielfach  geschehen  ist. 
Dass  ich  der  Heredität  nicht  eine  die  Lähmung  sel])st  hervorrntVnde 
Bedeutung  zuschreibe,  versteht  sich  von  selbst."^) 


1)  A  Treatiae  of  the  Nervous  Diseases  of  (hildren.  New- York. 

2)  Der  von  Placzek  am  2.  Februar  iS'js  iu  der  Berliner  med.  Oes.  vorge- 
stellte Fall  von  „hereditärer  Cerebrallähmung*'   dürfte  wohl    zu  l'nrecbt   so  he- 
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b)    Phthisis  in  der  Ascendenz:  lOmal  =  circa  14,4  Proc. 

Demnach  scheint  die  phthisische  Belastung  eine  gewisse  Rolle  zu 
spielen,  welche  bis  jetzt  jedenfalls  nicht  genügend  hervorgehoben  worden 
ist  Wir  werden  später  Phthise  wie  Scrophulose  auch  bei  Geschwistern 
finden. 

c)    Syphilis  in  der  Ascendenz:  2 mal  =  nicht  ganz  3  Proc. 

Die  Syphilis  als  prädisponirendes  Moment  ist  besonders  von  Erlen- 
meyer  urgirt  worden;  er  meint,  dass  fernere  Beobachtungen  die  An- 
zahl derartiger  Falle  vermehren  würden. 

Ich  stehe  mit  der  Mehrzahl  der  Autoren  auf  dem  Standpunkte, 
dass  die  Lues,  soweit  sich  nachweisen  lässt,  nur  eine  sehr  unter- 
geordnete Stellung  unter  den  prädisponirenden  Momenten  einnimmt, 
und  es  scheint,  dass,  wo  sie  als  hereditäres  Moment  von  Einfiuss  ist, 
sie  —  abgesehen  von  den  Fällen,  in  welchen  es  zum  Abort  kommt, 
und  solchen  von  specifischer  Erkrankung  des  Nervensystems  — 
Öfter  zur  „juvenilen  Paralyse"  führt,  als  zur  Idiotie  mit  oder  ohne 
Lähmung. 

In  dieser  Anschauung  haben  mich  auch  meine  weiteren  in  dieser 
Arbeit  nicht  niedergelegten  Erfahrungen  bestärkt 

d)    Potus  des  Vaters:  16mal  =  circa  23  Proa 

Der  Alkoholismus  in  der  Ascendenz  nimmt  eine  wichtige  Stellung 
ein;  obigen  23  Proc.  ist  um  so  mehr  Gewicht  beizulegen,  als  ich,  wie 
bereits  bemerkt,  nur  die  Potatores  strenui  in  Betracht  gezogen  habe. 

e)  Psychisches  Trauma  matris  in  graviditate: 

16  mal  =  circa  23  Proc. 

Die  Bedeutung  dieses  Momentes  ist  anerkannt,  und  meine  Zahlen 
stehen  in  Uebereinstiamiung  mit  den  Befunden  maassgebender  Autoren. 
Freud  und  Rie  haben  dieses  Moment  „besonders  häufig^  in  der 
Anamnese  der  „choreatischen  Parese"  constatirt,  fanden  es  aber  auch 
in  Fällen  von  hemiplegischer  Cerebrallähmung. 

f)  Somatisches  Trauma  matris  in  graviditate: 

2  mal  =  nicht  ganz  3  Proc. 

Freud  hebt  hervor,  dass  bei  „körperlichem  Trauma  der  Mutter 
während  der  Gravidität  oder  kurz  vor  der  Geburt"  sich  „fast  stets" 
asphyktische  oder  verfrühte  Geburt  des  Kindes  findet 

zeichnet  worden  sein.  Die  Gehirnkrankheit  des  Vaters  kann  nur  als  ein  prädis- 
ponirendes  Moment  angesehen  werden.  Der  Fall  ist  allerdings  ein  sehr  seltener 
und  interessanter,  aber  doch  nur  ein  accidenteller. 
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Dies  stimmt  für  den  einen  meiner  Fälle  (angeborene  Hemiplegie), 
während  in  dem  anderen  (Diparese)  die  Geburt  eine  normale  war,  die 
Entsteh ungszeit  der  Lähmung  nicht  eruirt  werden  konnte. 

g)   Blutsverwandtschaft  der  Eltern:  Imal  =  circa  1,4  Proc. 

Nach  meiner  Erfahrung  spielt  dieses  Moment  auch  bei  der  ein- 
fachen Idiotie  nur  eine  ganz  untergeordnete  Rolle. 

h)    Angeborene  Idiotie:  lOmal  =  circa  14,4  Proc. 

Meines  Wissens  ist  bis  jetzt  kein  Versuch  gemacht  worden,  zahlen- 
mässig  das  Verhältniss  der  Fälle  von  c.  K.  mit  normaler  Psyche  zu 
solchen  mit  Idiotie  festzustellen;  es  dürfte  diese  Aufgabe  schon  wegen 
der  zahlreichen  Abstufungsformen  des  Schwachsinns  eine  sehr  schwie- 
rige sein.  Der  obige  Procentsatz  ist  jedenfalls  zu  klein;  ich  darf  auch 
vielleicht  nochmals  darauf  hinweisen,  dass  es  sich  in  dieser  Rubrik 
nur  um  Falle  von  congenitaler  Idiotie  handelt,  in  welchen  die  Lähmung 
später  hinzutrat,  und  nicht  um  solche,  die  als  gelähmte  Idioten  zur 
Welt  kamen. 

i)    Epileptische  Anfälle,    welche  der  Lähmung  längere   Zeit 

vorangingen:  7mal  =  10  Proc. 

Ueber  die  Beziehungen  der  Epilepsie  zu  der  c.  K.  werde  ich  bei 
einer  anderen  Gelegenheit  zu  sprechen  kommen. 

k)    Patient  ein  späteres  oder  das  letzte  Kind  einer  längeren 

Generationsreihe:  7mal  =  10  Proc. 

Freud  hat  zuerst  auf  die  Bedeutsamkeit  dieses  Momentes  auf- 
merksam gemacht.  Es  fiel  ihm  auf,  „dass  die  Kinder  mit  cerebralen 
Diplegien  relativ  häufig  die  letzten  Stellen  in  einer  Generationsreihe 
einnahmen,  als  7.,  9.  Kinder  i^eboren  worden  sind". 

Meine  Befunde  dürften  demnach  die  Kichtißkeit  dieser  Beobachtung 
bestätigen;  in  2  Fällen  bandelte  es  sieh  um  das  10.  Kind,  und  in  einem 
um  das  17.  Freud  constatirte  das  obio-e  Moment  unter  53  Fäll<*n 
8mal;  dass  es  auch  bei  anderen  Formen  der  Lähnuin«:^  vorkommt,  t^aOit 
aus  meiner  Tabelle  hervor. 

1)    Erstgeburt:   19 mal  =  circa  27,1    Proc. 

Die  Rolle,  welche  die  Erstü;eburt  spielt,  wird  allu'emein  anerkannt 
und  findet  hier  erneute  Eestätif^iinix.  In  9  Fällen-  ist  die  Lälunnno; 
wahrscheinlich  ansfeboren. 
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m)    Frühgeburt:  7mal  =  10  Proc. 

Nach  Freud  „disposirt  die  Frühgeburt  ganz  besonders  zu  den 
paraplegischen  Formen  der  cerebralen  Diplegie".  Unter  meinen  Fällen 
von  Paraplegie  findet  sich  keine  einzige  Frühgeburt  Von  den  7  Fällen 
betrifft  einer  eine  reine  Hemiplegie,  drei  complete  Diplegien,  und  die 
übrigen  Hemiplegien  mit  Paraspasmus.  Ich  glaube  daher,  dass  der 
eben  angeführte  Satz  Freud*s,  selbst  wenn  man  der  Verschiedenheit 
des  Materials  und  allen  sonstigen  Zufälligkeiten  gebührende  Rechnung 
trägt,  nicht  aufrecht  erhalten  werden  kann. 

n)    Uneheliche  Geburt:  Tmal  =  10  Proc. 

Dass  die  uneheliche  Geburt  als  solche  kein  prädisponirendes 
Moment  zu  bilden  braucht,  versteht  sich  von  selbst;  unter  Umstanden 
jedoch  —  durch  die  sie  bedingenden  äusseren  Verhältnisse  —  kann  sie 
als  solches  wirken,  und  ist  hier  daher  der  Vollständigkeit  halber  mit 
erwähnt. 

o)    Tod  zahlreicher  Geschwister  in  früher  Jugend  bezw. 
mehr  oder  weniger  suspecte  Aborte:  25mal  =  circa  35,7  Proc. 

Dieser  auffallend  grosse  Procentsatz  weist  deutlich  auf  die  hervor- 
ragende Rolle  hin,  welchen  die  in  einer  Familie  vorhandene  Disposition 
zur  Erzeugung  schwächlicher  oder  lebensunfähiger  Organismen  spielt. 
—  Es  ist  gleichfalls  Freud's  Verdienst,  auf  die  Wichtigkeit  dieses 
Momentes  hingewiesen  zu  haben,  das  „sofort  den  Verdacht  einer  latenten 
Kachexie  bei  den  Eltern  wachruft'^  Unter  seiner  Sammlung  von  Di- 
plegien fand  sich  allerdings  nur  ein  Fall,  „in  welchem  von  11  Ge- 
schwistern 6  in  den  ersten  Lebensjahren  gestorben  waren".  Hingegen 
weist  er  auf  die  Häufigkeit  ähnlicher  Fälle  in  der  Literatur  hin.  Der 
enorme  Procentsatz  in  meinen  Fällen  dürfte  wieder  zum  Theil  auf  das 
Conto  der  Besonderheit  meines  Materiales  kommen. 

p)  Nervenkrankheiten  bei  Geschwistern:  5 mal  =  circa  7,1  Proc. 

Hier  würden  natürlich  in  erster  Linie  die  „familiären  Formen^'  zu 
erwähnen  sein;  indessen  bin  ich  nicht  in  der  Lage,  aus  eigener  Er- 
fahrung die  einschlägige  Gasuistik  zu  vermehren.     Hingegen  fand  sich 

in  einem  Falle  1  der  Geschwister  choreatisch, 
„   drei  Fällen    1     „  „  epileptisch, 

„   einem  Falle  1     „  „  imbecill. 

q)    Phthise  bezw,  Scrophulose  bei  Geschwistern:  4mal  =  circa 

5,7  Proc. 
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r)    Kind  von  Geburt  an  schwächlich:   llmal  =  circa  15,7  Proc. 

Natürlich  sind  hierbei  die  Frühgeburten  als  selbstverständlich 
schwächliche  Kinder  nicht  eingerechnet,  und  auch  sonst  dürfte  der 
der  Wirklichkeit  entsprechende  Procentsatz  höher  sein. 

Endlich  habe  ich  noch  ergänzend  zu  bemerken,  dass  in  2  Fällen 
die  Mutter  in  früheren  Jahren  bezw.  in  einem  dieser  Fälle  auch  zur 
Zeit  der  Geburt  an  Gelenkrheumatismus  gelitten  hatte;  einzelne  analoge 
Fälle  finden  sich  in  der  Literatur. 

Auf  das  Vorkommen  von  Migräne  in  der  Ascendenz,  welche  icli 
öfter  gefunden  habe,  lege  ich  in  üebereinstimmung  mit  Freud  wenig 
Gewicht.  —  Hingegen  dürfte  die  Thatsache  der  künstlichen  Ernährui^ 
des  Kindes,  wie  dies  in  15  Fällen  angegeben  wurde,  unter  Umständen 
zur  Entwicklung  einer  schwächlichen  Constitution  beitragen. 

2.   Eigentlich  ätiologische  Momente. 

Als  ätiologische  Momente  im  strengsten  Sinne  des  Wortes  will  ich, 
um  dies  zu  wiederholen,  lediglich  solche  angesehen  wissen,  von  welchen 
wir  den  unmittelbaren  Zusammenhang  mit  der  Lähmung  nachweisen 
können.  In  wie  weit  bei  diesen  Fällen  eine  Prädisposition  vorhanden 
sein  kann,  werden  wir  gleich  sehen. 

a)   Schwere  bezw.  asphyktische  Geburt:  iSnial  =  circa  25,7  Proc. 

Als  ätiologisches  Moment  in  unserem  Sinne  finden  wir  die 
schwere  bezw.  asphyktische  Geburt  in  S  Fällen.  (2  Hemiplegien,  1  He- 
miplegia  cum  Paraspasmo,  5  Diparesen.) 

Als  nur  prädisponirendes  Moment  in  1  Falle  (Diplegie);  hier 
war  die  Idiotie  angeboren  in  Folge  asphyktischer  Geburt,  und  die  Läh- 
mung trat  erst  2  Jahre  später  auf. 

Fraglich  war  die  Bedeutung  der  schweren  bezw.  asphykt.  Geburt  in 
vier  Fällen.    (2  Diplegien,  1  Paraplegie,  1  Hemiplepia  cum  Paraspasmo.) 

Es  ist  ferner  hervorzuheben,  dass  unter  den  8  Fällen,  in  welchen 
die  schwere  bezw.  asphyktische  Geburt  als  ätiolot^isclies  Momeut  an- 
gesehen werden  durfte,  nur  in  2  Fällen  prädispouirende  Momente  ver- 
misst  wurden. 

Es  fanden  sich:  in   1  Falle  (Hemiplegie):  Vater  Potator,  Erstgeburt, 

in  2  Fällen  (1  Hemiple<^iaeuui  Paraspasmo,  1  L)ipleji:iei:  jtsyehisches 
Trauma  matris  in  graviditate, 

in  1  Falle  (Diplegie):  Blutsver\van<ltschait  <ler  Elti'rn,  \'ater  lues- 
verdächtig, zahlreiche  Apoplexien  in  der  Aseendenz, 

in  1  Falle  (Diplegie):  psychisches  Trauma  matris  in  graviditate, 
zahlreiche  Geschwister  junii;  f,  Aborte, 

in  1  Falle  (Diplegie):  Mutter  ,.nerveulei(l(ai(r'. 
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Gar  keine  Bolle  spielt  dies  MomeDt  in  2  Fällen;  in  dem  einen 
war  das  Kind  ausgesprochen  hydrocephalisch,  in  dem  anderen  mikro- 
cephalisch  zur  Welt  gekommen. 

loh  gelange  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  schwere  bezw.  asphyk- 
tische  Geburt  als  direct  die  Lähmung  hervorrufende  Ursache 
vielfach  überschätzt  worden  ist,  insofern  als  sich  der  directe 
Zusammenhang  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  nicht  sicher  nachweisen 
lässt.  Als  prädisponirendes  Moment  mag  sie  vielleicht  eine  grossere 
Bolle  spielen,  als  aus  meinen  Zahlen  hervorzugehen  scheint. 

Dass  sie  auch  ohne  schädigenden  Einfluss  sein  kann,  ist  allgemein 
bekannt,  und  wird  nur  von  Neuem  durch  obige  2  Fälle  demonstrirt; 
denn  die  Makro-  bezw.  Mikrocephalie  bestanden  natürlich  bereits  vor 
der  Geburt. 

Ich  komme  später  noch  einmal  hierauf  zurück,  bemerke  hier  nur 
noch,  dass  u.  A.  auch  Freud  betont,  dass  man  „die  Little'sche  Aetio- 
logie  —  Schwergeburt  und  Frühgeburt  —  nicht  überall,  wo  sie  sich 
vorfindet,  ohne  weitere  Erwägung  für  die  Aetiologie  des  Krankheits- 
falles erklären  darf  ^ 

Ehe  ich  zu  den  beiden  anderen  ätiologischen  Momenten  übergehe^ 
möge  eine  statistische  Uebersicht  über  die  Art  der  Geburt  und  einige 
andere  verwandte  Umstände  eingeschoben  werden: 
Unter  70  Fällen  fand  sich: 

Normale  Geburt 42 mal, 

Frühgeburt 7  mal, 

Asphyktische  Geburt 11  mal, 

Schwere  nicht  asphyktische  Geburt    7  mal  (darunter  1  Steissgeburt), 
Unbekannter  Geburtsverlauf      .     .     3  mal 

Der  relativ  grosse  Procentsatz  (60  Proc.)  an  normalen  Geburten 
ist  jedenfalls  beachtenswerth. 

Um  das  wievielste  Kind  es  sich  handelte,  konnte  in  53  Fällen 
ermittelt  werden: 

1.  Kind  in  19  Fällen, 

z.         „         „     11 

3.       „       „      6 


4  8 


0,  „         „        0 


»» 


'■■\ 


Band  in  je  2  Fällen, 


8. 
10. 
17.  Kind  in  1  Fall. 
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Was  das  Geschlecht  anbetrifft,  so  finde  ich  unter  90  Fällen  eigener 
Beobachtung  49  männliche  und  41  weibliche  Kinder. 

Ueber  das  Vorwiegen  des  einen  oder  anderen  Geschlechts  geheu 
die  Meinungen  bekanntlich  auseinander.  Nach  Sachs  z.  B.  überwiegen 
die  männlichen,  was  mit  meinen  Erfahrungen  übereinstimmen  würde. 
Freud  wiederum  ist  der  Ansicht,  das  Geschlecht,  „scheine  keine  Dis- 
position abzugeben";  ich  bin  übrigens  in  Uebereinstimmung  mit  Sachs 
nicht  geneigt,  auf  das  Präponderiren  der  männlichen  Kinder  meiner 
Statistik  allzu  grossen  Nachdruck  zu  legen;  dazu  müsste  die  Differenz 
eine  grössere  sein.  Hingegen  dürfte  die  Gowers'sche  Ansicht,  dass  die 
Krankheit  bei  weiblichen  Kindern  häufiger  ist,  wie  schon  Freud  be- 
merkt hat,  für  den  Continent  wenigstens  nicht  zutreffen. 

b)  Trauma  capitis:  4 mal  =  circa  5,7  Proc. 

Dass  es  in  Folge  eines  Kopftraumas  zu  einer  cerebralen  Kinder- 
lähmung kommen  kann,  steht  auch  meiner  Meinung  nach  fest. 

Freud  erklärt  die  Bedeutung  des  Traumas  als  ätiologisches  Moment 
fftr  „unantastbar*'. 

Bei  Betrachtung  unserer  4  Fälle  fällt  vor  Allem  auf,  dass  in  3 
von  ihnen  prädisponirende  Momente  vorliegen  und  in  dem  4.  nicht 
unbedingt  ausgeschlossen  werden  können  (Fall  3). 

Im  1.  Fall  war  der  Vater  Potator  strenuus  und  f  an  Phthise. 

Im  2.  Fall  war  der  Vater  P.  str.  und  das  Kind    ein    uneheliches. 

Im  3.  Fall  finden  wir  eines  der  Geschwister  vorübergehend  cho- 
reatisch. 

Im  4.  Fall  war  eines  der  Geschwister  imbecill  und  ein  zweites 
epileptisch. 

Es  geht  hieraus  hervor,  dass  das  Trauma  in  allen  Fällen,  mit  Aus- 
nahme von  Fall  3,  wo  die  Chorea  eines  der  Geschwister  eine  acute  (in- 
fectiöse!)  war,  prädisponirte  Individuen  traf. 

Hieraus  nun  zu  schliessen,  dass  die  traumatische  cerebrale  Kinder- 
lähmung nur  oder  vorzugsweise  priidispouirte  Kinder  betallt,  wäre  natür- 
lich bei  der  geringen  Anzahl  der  Fälle  sehr  voreilig;  immerhin  aber 
erscheint  es  wünschenswerth,  dass  in  Zukunft  bei  allen  traumatischen 
Fällen,  namentlich  wenn  dieselben  keine  geborenen  Idioten  hetrctlen, 
auf  das  eventuelle  Vorkommen  prä<lis])<)niren(ler  Momente  sorirt'iiltiii: 
geachtet  würde;  denn  die  Anzahl  der  von  einem  Köpft  ran  ma  ln^falieuen 
Kinder,  welche  gehirnkrank  werden,  ist  doch  jeden  falls  im  \'er- 
hältniss  zu  der  Anzahl  der  Kopfverletzungen  ohne  derartige  Folgen 
eine  sehr  kleine. 

In  obigen  Fällen  handelte  es  sich  übrigens  3 mal  um  geistig  normal 
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geborene  Kinder,  und  in  einem  Falle  (Nr.  2)  konnte  dieser  Umstand 
nicht  festgestellt  werden. 

In  einem  Falle  meiner  Beobachtung  endlich  spielte  das  Trauma 
die  Rolle  eines  prädisponirenden  Momentes^);  insofern  es  Idiotie  zur 
Folge  hatte,  zu  der  sich  in  späterer  Zeit  die  Lähmung  gesellte. 

Idiotie  nach  Trauma  kommt  ja  öfters  vor,  und  ist  auch  von  mir 
in  mehreren  Fällen  beobachtet  worden. 

Freud  meint,  es  wäre  „für  die  principielle  Auffassung  der  infan- 
tilen Cerebrallähmungen  bedeutsam,  wenn  sich  bei  den  sicher  trauma- 
tischen FäUen  constante  Abweichungen  vom  Exankheitsbilde  der  nicht 
traumatischen,  etwa  im  Verlauf  und  in  den  Complicationen  ergeben 
würden*^;  eine  specielle  hierauf  gerichtete  Untersuchung  sei  aber  noch 
nicht  angesteUt  worden. 

Was  ergaben  nun  unsere  Fälle  in  dieser  Beziehung? 

Dieselben  betreffen  2  Hemiplegien,  eine  Diparese  und  eine  Hemi- 
parese  cum  Dispasmo.  (Pseudo-bulbäre  Form.) 

Fall  L    Hemiparesis  dextra. 

Vater  Potator,  f  an  Phthise,  viertgeborenes  Kind.  Geburt  normal. 
Im  5.  Jahre  Trauma  capitis;  5  Wochen  später  3  Tage  lang  Krämpfe  mit. 
nachfolgender  rechtsseitiger  Lähmung.  Verlust  der  Sprache,  bald  danacli 
Auftreten  von  mjoclonlschen  Zuckungen,  allmähliche  Besserung  der  Lähmung 
bis  zu  einem  gewissen  Grade. 

Status  praesens.  Rechtsseitige  Facialisparese  mit  Betheiligung  der 
mimischen  Bewegungen.  Hypoglossus  normal.  Leichte  spast.  Parese  der 
rechten  Extremitäten.     Buphthalmus  links.     Mitbewegungen. 

Pat.  litt  während  der  ganzen  späteren  Zeit  der  Beobachtung  dauernd 
an  epileptischen  Anfällen  und  zeigte  ausserdem  das  typische  klinische  BUd 
der  Myoclonie. 

Fall  IL  Hemiparesis  dextra  non  spastica  cum  hypoplasia 
eztremit.  sup. 

Uneheliches  Kind.  Vater  Potator.  Im  11.  Monat  Fall  auf  den  Kopf. 
Tags  darauf  Anfälle  mit  Hinterlassung  einer  rechtsseitigen  Lähmung. 
Lähmnngserscheinungen  gehen  etwas  zurück;  rechter  Arm  bleibt  in  der 
Entwickelung  zurück.  Vom  3.  bis  12.  Jahre  Ohnmachtsanfälle.  Geringe 
geistige  Entwickelung.     Seit  dem  12.  Jahre  epileptische  Anfälle. 

Status  praesens.  Rechtsseitige  FaciaUsparese  auch  bei  mimischen 
Bewegungen.  Hypoplasie  des  rechten  Armes  mit  leichten  paretischen  Er- 
scheinungen; leichte  schlaffe  Parese  des  rechten  Beines.  Knieph.  mit 
Jendrassik  rechts  und  links.  Anfälle  in  Form  von  Ohnmächten  (petit  mal). 

Auch   dieser   Pat.   hat  sich   im   Laufe   vieler  Jahre  nicht  verändert. 

Fall  IIL    Diparese. 

Keine  Heredität;  erstgeborenes  Kind,  leichte  Geburt,  bis  zum  3.  Jahre 
normal;  damals  Fall  von  der  Treppe;  seitdem  kränklich,  hört  auf  zu  gehen; 


1)  Es  Hesse  sich  auch  denken,   dass  das  Trauma  in   einer  zweiten  Weise 
prädisponirend  wirkt,  indem  es  zur  Epilepsie  führt. 
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erst  nach  1  '/j  Jahren  fängt  Pat.  an  sich  zu  erholen,  ging  aber  stets  krumm; 
seit  dem  Falle  hat  sich  auch  die  Sprache  verschlechtert;  niemals  Krämpfe. 
Eigentliche  Lähmung  von  den  Angehörigen  nicht  bemerkt. 

Status  praesens.  Linker  Facialis  beim  Sprechen  und  Lachen  stärker 
innervirt  als  rechts;  auch  Schnüifelbewegung  links  stärker.  Zunge  nach 
links,  Sprache  näselnd.  Sehnervenatrophie.  Affenartige  vornübergebeugte 
Körperhaltung.  Linker  Arm  schwächer  als  rechter.  Spasmen  in  allen  vier 
Extremitäten.  Knieph.  gesteigert.  Achillesphänomen  clonisch.  Fussclonus. 
Mitbewegungen.     Gang  paretiseh.  — 

Pat.  zeigte  mehrere  Jahre  hindurch  denselben  Status.     Keine  Anfälle. 

FaU  IV.  Heraiparesis  sinistra  cum  Dispasmo  (pseudobulbäre 
Form  der  c.  K.J. 

Grossmutter  mütterlicherseits  paranoisch.  Zweites  Kind,  Geburt  normal. 
Mit  2  ','2  Jahren  „acute  Gehirnentzündung"  nach  Trauma;  linksseitige  Lähmung. 
Bald  darauf  7  stündiger  Status  epilepticns;  nachher  noch  einmal  Krämpfe. 
Nach  10  Wochen  konnte  Pat.  erst  wieder  aufstehen.  Gehen  ganz  verlernt, 
muss  gefuttert  werden.  Sprache  ganz  unverständlich  geworden.  Im  Laufe 
eines  Jahres  bessert  sich  der  Gang  etwas.  Sprache  nur  für  die  nächsten 
Angehörigen  verständlich. 

Status  praesens.  Zweifelhafte  Facialisparese  links;  Hypoglossus 
normal.  Sprache,  soweit  vorhanden,  scandirend.  Spastische  Parese  der  linken 
Extremitäten  mit  Ataxie  bezw.  Intentionstremor.  Auch  in  der  rechten  oberen 
Extremität  leichter  Spasmus.  Knieph.  nicht  gesteigert.  Atactischer  Gang 
eigenthümlicher  Art.  Epileptische  Anteile  auch  heute  noch,  sonst  besteht 
das  Krankheitsbild  unverändert. 

Was  Prädisposition  anbetrifft,  so  finden  wir  in  einem  Falle  gar  keine, 
in  einem  Falle  fast  keine  (Grossmntter  paranoisch^  wilhrend  in  den  beiden 
anderen  Fällen  verschiedene  prädisponirende  Momente    uns    enti::egen treten. 

Von  diesem  Gesichtspunkte  aus  bieten  die  Fälle  als«»  nichts  Charakte- 
ristisches im  Verafleich  zu  anderen  nicht  traumatischen. 

Was  den  Verlauf  anbetrifft,  so  treten  in  '3  Fällen  nach  dem  Trauma 
epileptische  Anfälle  auf,  welche  in  unregelmässigen  Intervallen  viele  Jahre 
lang,  während  der  ganzen  Dauer  der  Beobachtung,  anhalten.  In  einem  Falle 
bildet  sich  ausserdem  das  ausgesprochene  Bild  einer  schweren  Myoclonie  aus. 
Also  auch  betreffs  der  Anteile  hatten  wir  bei  4  Fällen  eine  Ausnahme,  in 
welchem  gar  keine  Anfälle  auftraten;  hier  trat  die  Lähmung  allerdings  nicht 
so  intensiv  auf,  dass  sie  den  Eltern  als  solche  imponirte,  was  ja  öfters 
vorkommt.  Da  ich  endlich  myoclonische  Erscheinungen,  wenn  auch  nicht  in 
dieser  Intensität  in  verschiedenen  nicht  traumatischen  Fällen  gesehen  habe, 
ebenso  wie  atactische  und  bulbäre  Symptome  wie  in  Fall  4.  so  hin  ich 
uicht  in  der  Lage  für  die  traumatische  cerebrale  Kinderlähmung 
ein  sich  principiell  von  anderen  Formen  unterscheidendes  Krank- 
heitsbild entwerfen  zu  können. 

c)  Infectionskrauklieiten  (mit  Ausnahme  der  Luesi. 

Nach  Freund  ist  in  „uahexu  einem  Drittid  aller  erwoibcnen  Fälle  von 
hemiplegischer  Cerebrallähmuns:''  die  r.ähmun?  ..e-Ieiclizeitiir  mit  einer  der 
bekannten  Infectionskrankheiten  des  kindlichen  Alters  —  aut  der  Höhe  oder 
nach  Ablauf  desselben  —  als  Nachkranklieit  auti:etreten\ 

13* 
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Ich  kann  über  5  FftUe  (circa  7,1  ^'o)  berichten. 

Dieselben  betrafen  2  reine  Hemiplegien,  2  Hemiplegien  c.  Paraspasmo 
nnd  eine  Diplegie.  Demnach  würden  die  hemiplegischen  Formen  die  bevor- 
zagten  sein,  was  mit  den  bisherigen  Erfahrungen  übereinstimmt 

Die  in  meinen  Fällen  in  Betracht  kommenden  Infectionskrankheiteu 
waren:  Scarlatina  und  Scarlatina  mit  Diphtheritis  in  je  einem  Fall,  Masern 
und  Diphtheritis  mit  Pneumonie  in  je  einem  Fall  und  Meningitis  cerebro- 
spinalis in  einem  Falle. 

Gehdn  wir  nun  etwas  näher  auf  diese  Fälle  ein,  um  zuzusehen,  inwieweit 
die  Infectionskrankheit  als  ätiologisches  Moment  angeschuldigt  werden  darf. 

FaU  I.    Hemiparesis  deztra.    Athetose. 

Vater  temporär  geisteskrank  in  der  Charit6.  Einziges  Kind;  normale 
Geburt,  normale  Entwickelung  bis  zum  2.  Jahre.  Dann  Masern  mit  Hinter- 
lassung einer  rechtsseitigen  Lähmung  und  Athetose.  Lähmung  stabil,  keine 
Krämpfe. 

Status  praesens.  Facialisparese  rechts  mit  Betheiligung  der  mim. 
Bewegungen,  eigenthümliche  langsame  Zuckungen  im  rechten  Mundwinkel; 
rechtsseitige  XII. -Parese.  Spast.  Parese  der  rechten  Extremitäten.  Athe- 
totische  Bewegungen  in  der  rechten  oberen  Extremität.  Sehnenreflexe  rechts 
gesteigert. 

Fall  II.    Hemiparesis  et  Hypoplasia  sinistra. 

Yatersmutter  starb  an  Phthisls,  Vater  an  Leberleiden  (massiger  Potator), 
4.  Kind.  Normale  Geburt,  normale  Entwickelung  bis  zum  5.  Jahre.  Damals 
Scarlatina  mit  Nephritis.  3  Wochen  später  2 4  stündiger  Status  epUepticns 
mit  Hinterlassung  einer  linksseitigen  Lähmung  und  von  Schwachsinn.  Seit- 
dem keine  Anfälle  mehr. 

Status  praesens.  Hemiparesis  spasüca  sinistra  mit  Betheiligung  des 
Facialis  und  XII;  leichte  Sensibilitätsstörungen  in  den  linken  Extremitäten, 
Hypoplasie  derselben.    Sehnenphänomene  links  gesteigert 

Fall  III.   Hemiparesis  et  Hypoplasia  dextra  cum  Paraspasmo. 

Vater  Potator,  epileptisch,  gestorben  an  Phthise.  5  Kinder  jung  ge- 
storben; 7.  Kind.  Geburt  normal.  Im  2  Jahre  Krämpfe.  Im  8.  Jahre 
Pneumonie  und  Diphtheritis.  Am  9.  Tage  der  Krankheit  acutes  Auftreten 
einer  rechtsseitigen  Lähmung  mit  Verlust  der  Sprache,  welche  sich  all- 
mählich wieder  einstellt     Schwachsinn.    Keine  AnföUe  mehr. 

Statuspraesens.  Leichte  rechtsseitige  Facialisparese  ohne  Betheiligung 
der  mimischen  Bewegungf'n;  rechtsseitige  XIL -Parese.  Spast  Hemiparese 
der  rechten  Extremitäten  mit  Hypoplasie.  Athetose  in  den  rechten  Fingern. 
Leichte  Spasmen  auch  im  linken  Bein.    Knieph.  gesteigert  rechts  und  links. 

Fall  IV.    Hemiparesis  dextra  cum  Paraspasmo. 

Vater  Potator  strennus.  8 — 4  Aborte  (Lues!).  2  (reschwister  scrophulös. 
Geburt  normal.  Entwickelung  bis  zum  18.  Monat  normal;  damals  Scharlach 
und  Diphtheritis.  Bald  darauf  Krämpfe  mit  unwillkürlicher  Koth-  und  Urin- 
entleerung. Lähmung  fiel  den  Eltern  erst  später  auf,  weil  das  Kind  mit 
der  rechten  Hand  nicht  zufasste.  Späterhin  noch  Anfälle  leichter  nnd 
schwerer  Art;  erstere  beschränken  sich  auf  die  rechten  Extremitäten;  letztere 
gewöhnliche  epileptische. 

Statuspraesens.   Hypoplasie  der  ganzen  linken  Körperhälfte.   Mikro- 
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cephaler  Schädel.     Spasmen   in    beiden  unteren  Extremitäten«    Knieph. 
gesteigert.    Trotz  Bromkali  hänßge  Anfälle  epileptiformer  Art. 

Fall  V.     Diplegie. 

Keine  Heredität.  5.  Kind.  Normale  Geburt.  Normal  bis  zum  3.  Monat. 
Damals  Cerebrospinalmeningitis.  Allmähliche  abnorme  Zunahme  des  Kopfes. 
Geistige  Entwickelung  seitdem  =  0.    Epileptische  Anfälle  bis  zum  8.  Jahre. 

Status  praesens.    Hydrocephalischer  Schädel.    Strabismus  div. 
alternans.  Contracturen  in  allen  4  Extremitäten. 
Exitus  1895  im  17.  Jahre. 

Section:  Hydrocephalus  internus  permagnus.  Ependymitis  gi*anulosa. 
Pneumonie. 

Unter  obigen  5  Fällen  sind  4,  welche  sich  bis  zum  Eintritt  der 
Infectionskrankheit  normal  befanden.  In  einem  Falle  (V)  fand  sich 
kein  einziges  prädisponirendes  Moment,  und  es  dürfte  dieser  Fall  am 
beweisendsten  für  die  unmittelbare  Aetiologie  durch  eine  Infections- 
krankheit sein;  in  den  Fällen  I,  II,  IV  sind  prädisponirende  Momente 
vorhanden,  die  es  jedenfalls  wahrscheinlich  macheu,  dass  die  Infections- 
krankheit einen  weniger  widerstandsfähigen  Organismus  befiel,  und  in 
Fall  III  kommt  dieser  Umstand  noch  viel  deutlicher  zum  Ausdruck. 
Das  Kind,  das  siebente,  litt  an  Epilepsie,  zahlreiche  Geschwister  waren 
jung  gestorben  und  der  Vater  war  ein  Säufer  und  epileptisch. 

Auch  bezüglich  der  Infectionsätiologie  wäre  es  wünschenswerth, 
in  Zukunft  auf  das  Vorkommen  pradisponirender  Momente  zu  achten, 
und  auf  die  Art  und  Häufigkeit  ihres  Auftretens. 

Dass  ich  nach  den  obigen  Erfahrungen  mich  nicht  auf  den  exclu- 
siven  Standpunkt  Erlenmeyer 's  zu  stellen  vermag,  welcher  die  infec- 
tiöse  Aetiologie  für  durch  nichts  bewiesen  erachtet  und  nur  ein 
einziges  sicheres  ätiologisches  Moment  anerkennt,  nämlich  das  Trauma, 
ist  wohl  klar.  Immerhin  wird  man  gut  thun,  grosse  Vorsicht  und 
Skepsis  bei  der  Beurtheilung  derartiger  Fälle  walten  zu  lassen.  So 
wurde  z.  B.  in  einem  anderen  meiner  Fälle  die  Lähmun«?  von  den 
Angehörigen  auf  die  Impfung  zurückgeführt.  Nun  ist  dieser  Eingriff 
oder  vielmehr  seine  Folgen  in  der  Literatur  mehrfach  als  ätiologisches 
Moment  angeführt.  Hier,  in  unserem  Falle,  fand  sich  aber  bei  geujiueni 
Nachfragen,  dass  das  Kind,  welches  einen  bydrocephaliselit'ii  Scliiidel 
hatte,  bereits  mit  einem  „auffallend  grossen  Kopfe*'  ^u4)oreii  worden 
war;  diese  Thatsache  rausste  die  Irapfunixsätioloixie  zum  Mindesten 
etwas  erschüttern  und  den  Fall  jedenfalls  für  die  Statistik  unbraach- 
bar  machen.  Uebrigeus  war  in  dem  Falle  noch  das  j)rä(lis})()nireude 
Moment  einer  phthisischen  Mutter  vorhanden. 

Wir   haben   bereits    die  Rolle  kennen  ireh-rnt,   weh'lie    die  ]>rädis- 
ponirenden   Momente  bei   den   traumatiscben    und    iiifectiösen    Fällen 
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spielen  kÖDnen  und  wollen  nun  zusehen,  in  welchem  Verhältniss 
sie  bei  den  übrigen  Fällen  sieh  geltend  machen,  das  sind  also  nach 
meinen  Auseinandersetzungen  alles  Fälle,  in  welchen  wir  keine  be- 
stimmte Aetiologie  angeben  können,  bei  welchen  aber  zumeist  mehrere 
prädisponirende  Momente  sich  nachweisen  liessen,  von  denen  jedoch  nicht 
mit  Sicherheit  ausgeschlossen  ist,  dass  das  eine  oder  andere  gelegent- 
lich auch  das  ätiologisch  wirksame  gewesen  sein  könnte. 

a)  Fälle,  in  denen  die  Lähmung  sicher  augeboren  war. 

Es  sind  dies  nur  4. 

Fall  I.  Hemiplegie:  Vater  Potator;  Trauma  somat.  matris  in  gra- 
viditate  (letzteres  die  angebliche  Ursache). 

Fall  IL  Diparese:  Vater  Potator  und  luetisch,  Mutter  epileptisch. 

Fall  IIL  Hemiparesis  cum  Dispasmo:  Uneheliche  Gebart,  Früh- 
geburt. Psychisches  Trauma  matris  in  graviditate. 

Fall  IV.  Diplegie:  Zahlreiche  Geschwister  jung  gestorben.  Vater 
Chorea.    Vatersschwester  „nervenkrank". 

Von  diesen  4  Fällen  können  wir  nur  in  Fall  I  die  angegebene 
Aetiologie  als  möglich  ansehen;  in  diesem  Falle  liegt  ausserdem  nur 
das  eine  prädisponirende  Moment  des  väterlichen  Potus  vor;  in  den 
übrigen  Fällen  können  wir  betreflFs  der  Aetiologie  nicht  einmal  Ver- 
muthungen  aufstellen;  wir  finden  aber  in  allen  eine  Gruppe  prädis- 
ponirender  Momente. 

b)  14  Fälle,  in  denen  die  Lähmung  möglicherweise 

angeboren  war. 

Fall  I.  Hemiplegia  incompleta:  Vater  Potator,  asphyktische  Ge- 
bart.    Psychisches  Trauma  matris  in  graviditate. 

Fall  n.  Hemiplegie,  Chorea:  Vater  gestorben  darch  Suicidium, 
psychisches  Traama  matris  in  graviditate. 

Fall  IIL     Diplegie:  Erstes  Kind. 

Fall  IV.  Diplegie:  Erstes  Eand,  schwere  Geburt;  psychisches  Traama 
matris  in  graviditate. 

Fall  V.  Diparese:  Erstes  Kind,  asphyktische  Geburt;  Matter  „nerven- 
leidend'*. 

Fall  VI.     Diparese:  Zahlreiche  Geschwister  jung  gestorben. 

Fall  VIL    Diparesis  incompleta:  Asphyktische  Geburt. 

Fall  VIII.  Diparesis  incompleta:  Vater  Potator  und  Phthisiker. 
Zahlreiche  Geschwister  jung  gestorben;  4  Aborte;  1  der  Geschwister  epilep- 
tisch, 1  kyphotisch  (Tuberculose?). 

Fall  IX.  Hemiplegia  cum  Paraspasmo:  1  der  Geschwister  epilep- 
tisch, zahlreiche  Geschwister  jung  gestorben. 

Fall  X.     Paraparesis  spastica:  Mutter  phthisisch. 

Fall  XL  Paraplegia  cum  Dispasmo:  Vater  laetisch,  gestorben  an 
Dem.  paral.  17.  Kind,  zaJilreiche  Geschwister  jung  gestorben. 

Fall  XII.    Diparesis  non  spastica:  Asphyktische  Geburt 
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Fall  XIII.  Paraparesis  atactica:  Vater  luetisch,  Eltern  bluts- 
verwandt, ganze  Familie  ,, nervös".  Zahlreiche  Geschwister  jung  gestorben. 
Verd<ächtige  Aborte,  schwere  Geburt. 

Fall  XIV.  Diparesis  atactica:  Vatersfaniilie  wie  Vater  selbst 
pbthisisch. 

In  allen  obigen  Fällen  lässt  sich  die  directe  Ursache  der  Lähmung 
nicht  nachweisen;  auch  die  Fälle  VIII  und  XII  liegen  so,  dass  wir  nicht 
im  Stande  sind,  die  asphyktische  Geburt  verantwortlich  zu  machen, 
ebenso  wie  in  Fall  III  die  Erstgeburt.  Diese  3  Fälle  sind  die  einzigen, 
in  welchen  keine  prädisponireuden  Momente  eruirt  werden  konnten, 
uatürlich  könnte  das  an  ungenügenden  Angaben  von  Seiten  der  An- 
iiehörigen  liegen,  und  ich  werde  nachweisen,  dass  in  der  tiberwiegen- 
'len  Anzahl  aller  Fälle  eines  oder  mehrere  pradisponirende  Momenten 
vorhanden  sind.  Von  der  Bedeutung  dieser  bis  jetzt  nicht  genügend 
betonten  Thatsache  wird  später  noch  die  Rede  sein. 

c)  31  Fälle,  in  welchen  die  Lähmung  nach  der  Geburt 
entstanden  ist  (excl.  der  traumat.  und  infect.  Fälle). 

Fall  L  Hemiplegia:  Einziges  Kind.  Lähmung  im  3.  Jahr  unter 
Krämpfen. 

Fall  II.  Hemiplegia:  Mutter  syphilitisch  (?);  uneheliche  Geburt. 
Lähmung  im  11.  Monat  unter  Krämpfen. 

Fall  III.  Hemiplegia:  Vater  Phthisiker.  Lilhmunir  im  11.  Monat 
unter  Krämpfen. 

Fall  IV.  Hemiplegia.  Chorea-athetose:  Vater  Potator.  Lähmunu: 
im  2.  Jahr  bemerkt. 

Fall  V.  Hemiplegia:  Schwere  Geburt,  die  zehnte;  schwächliches  Kind; 
zahlreiche  Geschwister  jung  gestorben.    Lähmuntr  im  1.  Jahr  ohne  Krämpfe. 

Fall  VI.  Hemiplegia:  Psychisches  Trauma  matris  in  graviditate. 
Lähmung  im  1.  Jahr  ohne  Krämpfe. 

Fall  VIL  Hemiplegia:  Mutter  imbecill:  Kind  von  Geburt  an  stumpf. 
Lähmung  im  2.  Jahr  unter  Krämpfen. 

Fall  VIII.  Hemiplegia:  Aspliyktisohe  Geburt.  Kind  von  Geburt  au 
.stumpf.  Seit  dem  2.  Jahr  Kriun|ife.  Lähmung  unter  Krämpfen  iin 
7.  Jahre. 

Fall  IX.  Diplegia:  Grossmutter  gestorl»en  durch  Suicidinm.  Geburt 
im  7.  Monat.     Lähmung  im  3.  Monat  unter  einseitiijeii  Kränijjfen. 

Fall  X.  Diparesis,  Athetuse,  Myoelonie:  Psycliisclies  Traimia 
der  Mutter  in  graviditate;  uneheliches,  schwächliches  Kind.  Lähniuiiir  im 
"2.  Monat  unter  Krämpfen. 

Fall  XL  Diparese:  Vater  luetisch  iV»,  KltiM-n  ])lntsver\van-lt,  zahl- 
reiche Geschwister  jung  gestorben.  Psj'chisclies  TnunnTi  n.atris  in  ü:ravi- 
ditate:  Lähmung  im  9.  Jahre  unter  Ivräinpfen. 

Fall  XII.  Diplegie:  Psychisches  Trauma  matris  in  irraviditate; 
asphyktische  Geburt;  zahlreielie  (Geschwister  junir  irest(»rben.  I.ähmun«,^  in 
den  ersten  Tagen  unter  Krampten. 
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Fall  XIII.  Diparesis:  Vater  Potator,  1.  Eind.  Lfthmong  im  3.  Jahr 
unter  Krämpfen. 

Fall  XIV:  Diparesis:  Vater  Potator,  2  Greschwister  scropholös,  zahl- 
reiche Geschwister  jang  gestorben.  Lftbmnngseintritt  anbekannt;  die  iJlh- 
mnng  hat  sich  wahrscheinlich  allmählich  entwickelt.  Strabismus  im  7.  Jahre; 
lernte  erst  mit  8  Jahren  gehen. 

Fall  XV.  Diparesis:  Geburt  im  8.  Monat,  schwere  Geburt,  8.  Kind, 
von  Geburt  an  stumpf.  Zahlreiche  Geschwister  jung  gestorben;  viele  Aborte. 
Lähmung  im  2.  Jahre  ohne  Krämpfe. 

Fall  XVI.  Diparesis:  Vatersschwester  cerebrale  Kinderlähmung; 
Vater  „nervös",  1.  Kind,  Geburt  im  7.  Monat.  Lähmung  in  der  1.  Woche 
unter  Krämpfen. 

Fall  XVII.  Diparesis:  Psychisches  Trauma  matris  in  graviditate; 
idiotisch  seit  dem  2.  Jahre  nach  Trauma.  Lähmung  im  5.  Jahre  unter 
meningitischen  Erscheinungen. 

Fall  XVIII.  Hemiplegia  cum  Paraspasmo;  7.  Kind,  zahlreiche 
Geschwister  jung  gestorben.    Lahmung  im  4.  Jähre  ohne  Krämpfe. 

Fall  XIX.  Hemiplegia  cum  Paraspasmo:  Eltern  beide  phthisisch, 
1.  Kind,  Geburt  iiA  7.  Monat.  Lähmung  im  3.  Jahre  (?)  unter  Krämpfen. 
Strabismus  angeboren. 

Fall  XX.  Hemiplegia  cum  Paraspasmo:  Vater  Potator,  8.  und 
letztes  Kind;  Lähmung  im  4.  Jahre  unter  Krämpfen. 

Fall  XXI.  Hemiplegia  cum  Paraspasmo:  Mutter  hysterisch;  zahl- 
reiche Geschwister  jung  gestorben,  1  Abort.  Schwere  Geburt,  10.  Kind. 
Seit  dem  3.  Monat  epil.  Anfälle.    Lähmung  im  10.  Jahre  unter  Krämpfen. 

Fall  XXII.  Hemiplegia  cum  Dispasmo:  Vater  Phthisiker.  Läh- 
mung im  3.  Jahre  unter  meningitischen  Erscheinungen. 

Fall  XXIII.  Hemiplegia  cum  Dispasmo:  4.  und  letztes  Kind: 
Geburt  im  8.  Monat,  asphyktische  Geburt.  Lähmung  im  5.  Monat  ohne 
Krämpfe. 

Fall  XXIV«  Hemiplegia  cum  Dispasmo:  7.  Kind.  Im  6.  Jahre 
Anfälle  von  „Zittern^',  Entwickelung  von  Opticusatrophie;  Lähmung  im 
8.  Jahre  unter  „Zittern". 

Fall  XXV.  Hemiplegia  cum  Dispasmo:  Urgrossmutter,  Gross- 
uutter,  Vater  geisteskrank.  Zahlreiche  Geschwister  jung  gestorben.  Läh- 
mung im  10.  Monat  unter  meningitischen  Erscheinungen. 

Fall  XXVL  Hemiplegia  cum  Dispasmo:  Uneheliches  Kind.  Läli- 
mung  in  der  ersten  Woche  (?)  unter  Krämpfen. 

Fall  XXVn.  Hemiplegia  cum  Dispasmo:  Kind  schwächlich. 
Lähmung  im  1.  Monat  unter  Krämpfen. 

Fall XXVIII.  Paraparesis  spastica:  I.Kind.  Lähmung  im  2.  Jahre(rj 
unter  Ki*ämpfen. 

Fall  XXIX.  Paraparesis  cum  Dispasmo:  Vater  Phthisiker,  psy- 
chisches Trauma  matris  in  graviditate.  I.Kind.  Lähmung  im  2. Monat (?j 
unter  Krämpfen. 

Fall  XXX.  Paraparesis  non  spastica:  uneheliches  Kind,  Steiss- 
gehurt,  schwere  Geburt.     Lähmung  im  15.  Monat  (?)  unter  Krämpfen. 

Fall  XXXI.  Hemiplegia  cum  Paraspasmo:  1  der  Geschwister 
imbecill;  1  anderes  epileptisch;  angeborener  Hydrocephalns.  Lähmung  im 
8.  Monat  unter  meningitischen  Erscheinungen. 
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Unter  den  voranstehenden  Fällen  ist  eine  ganze  Anzahl,  wie  Jeder 
leicht  sehen  wird,  von  denen  es  zweifelhaft  erscheinen  muss,  ob  die 
Lähmung  wirklich  nach  der  Geburt  entstanden  ist,  abgesehen  natürlich 
von  denen,  bei  welchen  die  Entstehungszeit  der  Lähmung  nicht  mit 
Sicherheit  festgestellt  werden  konnte.  Leichte  Lähmungserscheinungen 
werden  ja  von  Angehörigen  oft  ganz  übersehen  oder  imponiren  ihnen 
nicht  als  solche,  oft  fallen  sie  ihnen  bekanntlich  erst  später  auf,  wenn 
das  Kind  greifen  oder  gehen  lernt. 

unter  den  sicheren  Fällen  trat  die  Lähmung  auf: 
im     1.  Monat:  3 mal,  jedesmal  unter  cerebralen  Keizerscheinungen. 
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Also  nur  in  4  Fällen  trat  die  Lähmung  ohne  cerebrale  Begleit- 
erscheinungen auf,  welche  entweder  als  „Zittern",  als  „epileptische 
Krämpfe"  (Imal  Jackson'scher  Art)  oder  als  „GehirnentzÜDdimg"  von 
den  Angehörigen  bezeichnet  wurden. 

Der  vorherrschenden  Ansicht,  dass  das  Maximum  der  Erkraukungeu 
iü  die  ersten  3  Jahre  fällt,  kann  ich  mich  anschliesseu. 

Die  Beziehungen  zu  den  choreatischen  Erscheinungen  werden  an 
anderer  Stelle  erwähnt  werden. 

Im  Ganzen  haben  wir  also  unter  70  Fällen  nur  17  mit  zuverlässicrer 
Aetiologie,  und  unter  diesen  sind  nur  4,  in  welchen  keine  priidis- 
ponirenden  Momente  zu  eruiren  waren. 

In  fast  allen  übrigen  P^'lllen  „ohne  Aetioloi^ie"  koiuiteu  nieist 
mehrere  derartige  prädisponirende  Momente  festiie.stellt  werden,  und 
das  ist  sehr  beachtenswerth. 

Es  ergiebt  sich  kurz  zusammenixefa.sst  aus  meinen  UntersncliunLren 
Folgendes : 

1,  Wir  kennen  nur  3  siidiere  iitioloiriselie  Momeiiie  für  das  Znstande- 
kommen der  cerebralen  Kinderliilunnncr: 
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a)  die  schwere  bezw.  asphyktische  Geburt; 

b)  das  Eopfkrauma; 

c)  die  InfectioDskrankbeiten. 

2.  Alle  anderen  in  Betracht  kommenden  Momente  können  bei  dem 
heutigen  Stande  unserer  Kenntnisse  nur  als  pradisponirende 
bezw.  das  Vorhandensein  einer  Prädisposition  documentirende 
angesehen  werden,  womit  natürlich  die  Möglichkeit,  dass  das 
eine  oder  andere  derselben  gelegentlich  auch  ätiologisch  wirksam 
sein  könnte,  nicht  in  Abrede  gestellt  werden  soll. 

3.  Die  schwere  bezw.  asphyktische  Oeburt,  sowie  das  Kopftrauma 
können  gelegentlich  die  Rolle  eines  prädisponirenden  Momentes 
spielen. 

4.  Auch  in  den  Fällen  „mit  Aetiologie*^  begegnen  wir  sehr  häufig 
prädisponirenden  Momenten;  ob  oder  inwieweit  dies  die 
Regel  ist,  muss  weiteren  Untersuchungen  vorbehalten  werden. 

5.  In  der  Mehrzahl  aller  Fälle  „ohne  Aetiologie'\  in  welchen  eine 
genaue  Anamnese  erhoben  worden  ist,  waren  mehrere  pradis- 
ponirende Momente  nachweisbar^  und  Freud  hat  ganz  recht, 
wenn  er  das  „Concurriren"  mehrerer  derartiger  Momente  fllr 
beachtenswerth  hält. 

6.  Der  traumatischen  cerebralen  Kinderlähmung  kann  vorläufig 
eine  Sonderstellung  nicht  eingeräumt  werden. 

7.  Die  nervöse  Belastung  wie  der  Potus  des  Vaters  nehmen  eine 
ziemlich  hervorragende  Stellung  unter  den  prädisponirenden 
Momenten  ein. 

8.  Eine  noch  grössere  Bedeutung  kommt  familiären  Kachexien  zu. 

9.  Speciell  erscheint  das  Vorkommen  von  Phthise  in  der  Ascendenz 
beachtenswerth. 

10.  Hingegen  ist  das  Vorkommen  von  Lues  in  der  Ascendenz  von 
keinem  nachweisbar  erheblichen  Einfluss  auf  das  Zustande- 
kommen von  cerebralen  Kinderlähmungen. 


VIL 

Besprechungen. 

1. 

Gehirndurchschnitte  zar  Erläuterung  des  Faserverlaufs.  XXXIII 
chromolithographirte  Tafeln  mit  ebenso  vielen  Erklärungstafeln  und 
einem  kurzen  Text  herausgegeben  von  Dr.  Eberhard  Nebelthau 
(Marburg).     Wiesbaden,  Verlag  von  J.  F.  Bergmann,  1898. 

Unter  den  zahlreichen  bildlichen  Darstellungen  des  Gehirnbaus,  die  in 
den  letzten  Jahren  erschienen  sind,  dürfte  die  vorliegende  wohl  eine  der 
werthvollsten  und  vorzüglichsten  sein.  Auf  33  Tafeln  in  Gross- Quartformat 
erhalten  wir  die  von  der  bekannten  lithographischen  Anstalt  von  Werner 
&  Winter  in  Frankfurt  a.  M.  in  mustergiltiger  Weise  ausgeführten  Al)- 
bildungen  einer  grossen  Reihe  von  Horizontal-,  Sagittal-  und  Frontalschnitten 
durch  das  gesammte  Gehirn  des  erwachsenen  Menschen.  Die  farbig  ausge- 
führten Abbildungen  sind  naturgetreu  nach  Präparaten  gezeichnet,  die  der 
Verf.  nach  der  Pal -Weigert 'sehen  Methode  hergestellt  hatte.  Jeder  Tafel 
entspricht  eine  gegenüberstehende  Erläuterungstafel,  auf  der  die  Benennungen 
der  sichtbaren  Gehirnteile,  Faserzüge  etc.  verzeichnet  sind.  Da  Hinterhirn 
und  Nachhim  stets  in  Verbindung  mit  dem  Grosshirn  geblieben  sind,  so 
bieten  die  Abbildungen  äusserst  lehrreiche  und  übersichtliche  Darstellungen 
vom  Verlauf  der  einzelnen  Faserzüge.  Insbesondere  die  bisher  noch  selten 
abgebildeten  seitlichen  Sagittalschnitte,  sowie  die  Frontalschnitte  durch  das 
Hinterhirn  und  die  Oblongata  geben  z.  Th.  ganz  überraschende  Bilder.  Nicht 
den  Verfasser,  sondern  nur  den  gegenwärtigen,  trotz  aller  enormen  Fort- 
schritte der  letzten  Jahre  doch  noch  unvollkommenen  Stand  unserer 
üntersuchungsmethoden  trifft  der  Vorwurf,  wenn  man  sich  sagt,  dass  die 
Abbildungen  nur  die  leitenden  Verbindungsfasern  zeigen,  während  die  eigent- 
lichen Centren  der  Gebirnthätigkeit  selbst,  die  Zellen,  unsichtbar  geblieben  sind. 

Für  das  Studium  pathologischer  Gehirne  wird  das  Nebelthau'sche 
Werk  von  dem  grössten  Nutzen  werden.  Hoffen  wir,  dass  der  Fleiss  und 
die  nicht  genug  zu  rühmende  Geschicklichkeit  des  Verfassers  die  verdiente 
Anerkennung  finden.  W^r  können  den  N.'schen  Gehirn- Atlas  Jedem,  der 
sich  mit  der  normalen  oder  pathologischen  Anatomie  des  Gehirns  be- 
schäftigen will,  nur  auf  das  Allerwärmste  eiupfehleu. 

Strümpell. 


Gesammelte  Abhandlungen  von  Prot'.  Dr.  A.  Goldscheider.  Bd.  I. 
Physiologie  der  Hautsinnesnerven.  Mit  vielen  Fiiruren  im  Text  und 
auf  6  Tafeln.     Leipzig,  J.  A.  Barth.  181»8.     432  S. 

Die  Untersuchungen  Goldscheider's  nehmen  unter  den  siiinesph^^iolo- 
gischen  Arbeiten  der  letzten  Jahre  einen  alliremein  anerkannten  hervorragenden 
Platz  ein.    Für  den  Neurologen  sind  dieselben  deshalb  von  noch  besonderem 
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Interesse,  weil  sie  vielfach  an  pathologische  Verhältnisse  aDknüpfen  nnd  vielfach 
mit  besonderer  Rficksicht  auf  gewisse  pathologische  Erscheinungen  onternommen 
sind.  Da  die  einzelnen  bisher  erschienenen  Aufsätze  Goldscheider 's  über 
die  Physiologie  und  Pathologie  der  Sinnesnerven  in  verschiedenen,  z.  Th. 
nicht  allgemein  zugänglichen  Zeitschriften  zerstreut  erschienen  sind,  so  hat 
der  Verf.  auf  Anregung  von  Prof.  C.  Stumpf  in  Berlin  es  unternommen, 
eine  geordnete  Sammlung  derselben  herauszugeben.  Der  erste  Band  dieser 
Sammlung,  betreffend  die  Physiologie  der  Hautsinnesnerven,  liegt  gedruckt 
vor.  Er  enthält  20  grössere  und  kleinere  Abhandlungen,  die  sich  zum 
grössten  Theil  auf  d^e  Temperaturempftndungen  (insbesondere  auf  die  Lehre 
von  den  Wärme-  und  Haltepunkten  der  Haut)  beziehen,  zum  Theil  auf  die 
Summation  von  Hautreizen,  auf  die  verlangsamte  Leitung  von  Schmerzem- 
pflndungen,  auf  den  Geschmackssinn  u.  a.  Der  zu  erwartende  zweite  Band 
wird  die  Arbeiten  des  Verf.  über  den  Muskelsinn  enthalten. 

Strümpell. 

3. 

Beiträge  zur  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie  des 
Centralnervensystems  mit  Bemerkungen  zur  normalen  Anatomie 
desselben.  Von  Dr.  Arnold  Pick  (Prag).  Mit  205  Abbildungen. 
Berlin,  S.  Karger.     1898.    324  S. 

Die  vorliegende  Sammlung  von  Arbeiten  zur  Pathologie  und  patholo- 
gischen Anatomie  des  Centralnervensystems  enthält  nicht  nur  bereits  an 
anderer  Stelle  Gedrucktes,  sondern  auch  zahlreiche  noch  nicht  veröffentlichte 
Beobachtungen  des  Verf  Auch  die  älteren,  bereits  früher  erschienenen 
Arbeiten  sind  zum  Theil  ergänzt  und  erweitert. 

Die  ersten  14  arbeiten  beziehen  sich  fast  ausschliesslich  auf  die  unter 
den  Namen  der  Aphasie  zusammengefassten  psychisehen  Associations- 
Störungen.  Sie  enthalten  ein  reiches,  genau  beobachtetes  klinisches  und 
anatomisches  Material,  durch  welches  mancher  dunkle  Punkt  in  diesem 
schwierigen  Capitel  seiner  Aufklärung  nähergefährt  wird.  Die  übrigen 
Arbeiten  beziehe  sich,  auf  die  Tumoren  des  Balkens,  auf  Erkrankungen  der 
Olivenzwischenschicht,  auf  die  normale  und  pathologische  Anatomie  gewisser 
Fasersysteme  des  Rückenmarks,  auf  die  Tabes,  und  die  21.  Arbeit  end- 
lich enthält  eine  Reihe  von  höchst  interespanten  Beobachtungen  über 
Hemmungs-  und  Missbildungen  des  menschlichen  Rückenmarks. 

Das  Widmungsblatt  des  Buches  weist  auf  zwei  persönliche  Beziehungen 
des  Verfassers  hin.  A'uf  seiner  ersten  Seite  enthält  es  die  Widmung  an 
die  deutsche  Prager  Universität,  deren  550 jähriger  Bestand  in  diesem 
Jahre  gefeiert  wurde.  Die  Rückseite  des  Blattes  lautet:  „Znr  Erinnerung 
an  meinen  Freund  Otto  Kahler." 

Vor  fast  20  Jahren  sind  unter  dem  gleichen  Titel  wie  das  vorliegende 
Buch,  die  rühmlichst  bekannten  „Beiträge"  von  Kahler  und  Pick  erschienen 
Otto  Kahler  ist  vor  einigen  Jahren  gestorben,  und  es  ist  ein  Act  pietät- 
voller Freundschaft,  dass  der  Verf.  bei  dieser  neuen  Sammlung  von  „Bei- 
trägen" auch  seines  früheren  ausgezeichneten  Mitarbeiters  gedacht  hat. 

Strümpell 


vm. 

(Aus  dem  pathologischen  Institut  zu  Helsingfors.) 

Lähmimg  des  Trigeminus  und  Entartung  seiner  Wurzeln 
infolge  einer  Neubildung  in  der  Gegend  des  Ganglion  Gassen; 
Beitrag  zur  Frage  nach  der  trophischen  Bedeutung  des 

Trigeminus, 

Von 

Dr.  Jarl  Hagelstam. 

(Mit  1  AbbilduDg.) 

Im  Jahre  1S90  hat  Professor  Homen  über  einen  interessanten  Fall 
von  halbseitiger  Gesiehtsatrophie  in  Zusammenhang  mit  einer  durch 
Druck  einer  Geschwulst  auf  das  Ganglion  Gasseri  hervorgerufenen,  de- 
generativen Atrophie  sowohl  der  peripheren  Trigeminusiiste  wie  der 
centralen  Wurzeln  des  Nerven  berichtet '). 

Ein  zweiter  Fall,  ähnlich  in  Bezug  auf  seine  Aetiologie,  obwohl 
nach  seinen  Symptomen  insofern  abweichend,  als  eine  Gesichtsatrophie 
hier  nicht  zur  Entwicklung  gelangte,  wurde  einige  Jalire  später  an 
der  Nervenabtheilung  von  Prof  Homen  beobachtet,  endete  tfjdtlich  und 
kam  im  März  1896  zur  Autopsie. 

Die  bei  der  Section  conservirten  Organtheile  wurden  mir  von 
Prof.  Homen  gütigst  zur  Untersuchung  überlassen.  Ferner  wurde  mir 
Gelegenheit  gegeben,  von  den  in  der  Klinik  über  den  Krankheitsverlauf 
gemachten  Notizen  Kenntuiss  zu  nehmen.  Bevor  ich  hier  die  Ergeb- 
nisse meiner  Untersuchung  mittlieile,  sei  mir  dalier  gestattet,  Herrn 
Prof.  Homen  für  sein  wohlwolleudes  Entut'gt.'ukunimeu  und  für  werth- 
voUe  Rathschläge  meinen  wärmsten  Dank  auszus[)re('heu. 

Eine  vergteichende  Zusanimenst«41nng  <lieser  beiden  Fälle  bietet 
sowohl  von  klinischem  wie  von  pathulogisch-auatoiuischein  Gesichts- 
punkte aus  Manches  von  Interesse   und  giei)t  ausserdem  direeten  Au- 


li  Homen,  Zur  Kenntni^s  der  Heiniatr()|»ln;i  faciiilis  iui<l  di's  rrspruncrs 
des  Nervus  trigeminus.  (Nach  einem  zu  IleNiiiL^iois  in  «1er  (leselKehalt  der  tin- 
länd.  Aerzte  am  12.  April  I^'jm  irehaltenen  N'nrtrag.)  ^<^■llr(tl^L^  (Vntralldatt.  1MJ<>. 
Ausführlicher  beschrieben  in  der  Festschritt  de^  patliol.  In-titut>  zu  lielsing- 
fors  ISIK.I. 
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lass   zur  Besprechung   einiger   noch   unentschiedener  Fragen   physio- 
logischer und  klinischer  Natur. 

Ich  will  deshalb  zunächst  die  wichtigsten  Punkte  des  von  Prof. 
Homen  früher  veröffentlichen  Falles  sowie  die  Schlüsse,  zu  denen 
derselbe  Anlass  gab,  ins  Oedächtniss  zurückrufen. 

Der  betreifende  Pat.,  ein  39  jähriger  Schneider,  der  bis  kiurz  vor  Johannis 
des  Jahres  1888  vollständig  gesund  gewesen,  hatte  zu  dieser  Zeit  angefangen 
an  Zahnschmerzen  im  linken  Oberkiefer  zu  leiden,  weshalb  er  nach  und 
nach  die  drei  echten  Backzähne  dieser  Seite  ausziehen  liess.  Fast  anmittel- 
bar darauf  heftige  Schmerzen  und  Kältegefühl  in  der  ganzen  linken  Ge- 
8;cht8hälfte. 

An  dieser  Seite  des  Gesichts,  der  Stirn  und  des  vorderen  Theils  des 
Scheitels,  sowie  an  der  linken  Schläfe  vollständige  Anästhesie.  Die  Con- 
junctiva  des  linken  Auges  gänzlich  gefühllos,  stark  ii\jicirt,  etwas  geschwollen, 
keine  Eeflexe;  die  Cornea  ein  wenig  getrübt,  an  dem  inneren  Quadranten 
eine  Ulceration.  Die  Schleimhaut  der  Nase  und  der  linken  Zungenhälfte 
gefühllos,  kein  Eeflex  bei  Reizung  der  Mund -Schleimhaut  links  von  der 
Medianlinie  (Geschmacksinn  nicht  geprüft).  Pat.  scheint  auf  dem  linken 
Ohre  taub  zu  sein. 

Die  ganze  linke  Gesichtshälfte  leicht  eingesunken  und  atrophisch;  der 
linke  Mundwinkel  etwas  schlaff  herabhängend;  beim  Schlafen  hält  Pat.  sein 
linkes  Auge  halboffen;  bei  Aufforderung  kann  er  es  jedoch  schliessen.  Eine 
gewisse  Trägheit  und  Schwierigkeit,  die  Gesichtsmuskeln  zu  bewegen,*  ist 
bemerkbar.  Kaumuskeln  und  linke  Zungenhälfte  ebenfalls  deutlich  atrophisch. 

Uvula  und  Gaumenbögen  von  normaler  Beweglichkeit. 

Pat.  stirbt  15.  Januar  1889. 

Bei  der  Autopsie  fand  sich  im  inneren  Theil  der  linken  Fovea  media 
cranii  eine  von  der  Dura  mater  ausgehende  Geschwulst  (Endotheliom),  welche 
das  Ganglion  Gasseri  sowie  den  Nervus  trigeminus  und  dessen  Verästelungen 
gedrückt  und  abgeplattet  hatte. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  der  peripheren  Nervenäste  der  linken 
Gesichtshälfte  wurde,  wie  oben  erwähnt,  eine  ziemlich  weit  vorgeschiittene 
degenerative  Atrophie  sämmtlicher  Trigeminusäste  vorgefanden  ^). 

Hinsichtlich  der  Gesichtsmuskeln  wurde  zwischen  rechter  und  linker 
Seite  ein  bestimmter  Unterschied  festgestellt.  Von  den  untersuchten  Muskeln, 
nämlich  Mm.  orbicularis  ocull,  bnccinatorius,  zygomatici,  msusseter,  temporalis 
und  pterygoideus  int.  zeigten  jedoch  nur  die  drei  letztgenannten  eine  aus- 
gesprochene degenerative  Atrophie,  während  an  den  übrigen  nur  eine  ein- 
fache Atrophie  sich  geltend  machte.  Auch  die  Haut  erwies  sich  linkerseits 
entschieden  dünner  als  rechts. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  einer  Serie  von  Frontalschnitten 
durch  den  Pens  und  die  MeduUa  oblongata,  vom  hinteren  Ende  des  III.  Ven- 
trikels bis  unmittelbar  unterhalb  des  Hypoglossuskems,  wurden  sämmtliche 
Trigeminuswurzeln  der  linken  Seite  in  höherem  oder  geringerem  Grade 
degenerirt  befunden.     Die  grössten  Veränderangen  zeigten  die  sogenannte 

1)  Das  Ganglion  Gasseri  war  bei  der  Präparat ion  beschädigt  worden  und 
konnte  daher  nicht  genauer  untersucht  werden. 
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aufsteigende  Wurzel  und  die  von  dem  sensiblen  Kerne  kommenden  Fasern; 
aber  auch  die  übrigen  Wurzeln,  d.  h.  die  Fasern  vom  motorischen  Kern  und 
die  sogen,  absteigende  Wurzel  nebst  den  zu  derselben  gehörenden  „bläschen- 
förmigen*' Zellen,  ferner  die  Fasern,  von  welchen  man  angenommen  hat, 
dass  sie  aus  dem  Kleinhirn  kommen,  zeigten  mehr  oder  minder  unzwei- 
deutige Zeichen  der  Entartung.  Was  die  Kleinhimfasern  und  ebenso  die 
„bläschenförmigen  Zellen"  betrifft,  scheinen  indessen  die  Veränderungen 
einigennassen  unsicher  gewesen  zu  sein. 

Auch  der  sensible  Kern  selbst  schien  verändert,  im  motorischen  Kern 
jedoch  konnten  deutliche  Veränderungen  nicht  nachgewiesen  werden.  Auch 
in  den  von  der  Substantia  ferruginea  kommenden  Fasern  fand  sich  keine 
Veränderung,  ebensowenig  in  den  dortselbst  vorhandenen  Zellen. 

In  den  übrigen  intramedullären  Wurzeln  (Oculomotorius,  Facialis,  H3'po- 
glossus  u.  a.)  und  den  von  diesen  ausgehenden  Fasern  waren  gleichfalls 
keine  deutlichen  Abweichungen  vom  Normalen  nachzuweisen,  wobei  indessen 
bemerkt  werden  muss,  dass  diese  grosstentheils  im  Längsschnitt  getroffen 
wurden,  wodurch  ganz  kleine  Veränderungen  sich  der  Controle  entzogen  M. 

Aus  den  soeben  mitgetheilten  Beobachtungen  und  Untersuchungen 
hat  Homen  folgende  mehr  oder  weniger  bestimmt  ausgesprochene 
Schlüsse  gezogen: 

Was  zunächst  die  halbseitige  Gesichtsatrophie  betrifft,  hebt  Homen 
hervor,  dass  diese,  trotz  gewisser  Abweichungen  im  Verlauf  (schuellere 
Entwicklung)  und  in  den  Symptomen  (z.B.  ausgeprägte  Hemianästhesie) 
dennoch  in  ihrem  Endstadium  die  Hauptmerkmale  der  typischen  Hemi- 
atrophia  facialis  darbot.  Er  nimmt  daher  an,  dass  die  Ursache  in 
beiden  Fällen  in  den  gleichen  Nervenbahnen  gesucht  werden  darf, 
wenn  auch  der  in  diesen  Bahnen  sich  absi)ielende  Krankheits])roLess 
bezüglich  seiner  Intensität  und  seiner  Natur  wechseln  kann:  und  wir 
dürften  somit  den  vorliegenden  Fall  als  eine  Stütze  der  Ansicht  be- 
trachten, dass  die  genannte  trophische  Neurose  durch  eine  Afl'ection 
des  Trigeminus  bedingt  wird. 

Die  Ursache  der  Trigeminusaffection  war  der  Druck,  welchen  die 
Geschwulst  an  der  Hirnbasis  auf  den  Nervenstamm  ausgeübt  hatte,  in 
diesem  eine  degenerative  Atrophie  hervorrul'eud,  welche  sich  niclit  nur 
nach  der  Peripherie  zu,   sondern  auch  centralwärts  ausgeljreitet  hatte. 

Bezüglich  der  centralen  Veränderungen  weist  Homen  darauf  hin, 
dass  dies  das  erste  Mal  sein  dürfte,  wo  eine  Entartuii<j:  der  auisteiirenden 
Trigeminuswurzel  als  Folge  einer  degeuerativeu  Neuritis  prri]ih«n"er 
Natur  festgestellt,  ..und  somit  auch  auf  j^athologisrhtMU  Wej^n/  der  Zu- 
sammenhang der  genannten  Wurzel  mit  dem  TriLremiuus  bewiesen 
worden  ist". 


1)  Ueber  eine  beobachtete,  aber  in  dem  Auf-at/o  iiiclit  erwähnto  I)('i:eiier:Ui(iu 
des  Fascic.  solitar.  des  Viigu-(Tlo>s()]»liarynLr.  s.  unten! 

1 ; 
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Bevor  ich  daran  gehe,  die  in  den  oben  mitgetheilten  Unter- 
suchungsergebnissen  und  den  aus  diesen  hergeleiteten  Schlussfolgerungen 
nach  verschiedenen  Seiten  hin  enthaltenen  Anregungen  im  Einzelnen 
zu  besprechen,  halte  ich  es  für  zweckmässig,  zuerst  den  von  mir  untere 
suchten  Fall  zu  schildern,  welcher  sowohl  bezüglich  seiner  Aetiologie 
wie  auch  in  Betreff  der  beobachteten  Veränderungen  mit  dem  vorhin 
beschriebenen  viele  Aehnlichkeit  darbot 

0.  M.  G.,  39  Jahre  alte  Dienerin  aus  Helsingfors.  Aufgenommen  in 
Prof.  Hom^n's  Nervenabtheilung  am  4.  November  1895. 

Diagnose:  Tumor  basis  cranii. 
Grestorben  am  6.  März  1896. 

Anamnese:  Beide  Eltern  der  Pat.  gestorben,  der  Vater  an  unbekannter 
Krankheit,  die  Mutter  an  einem  Nierenleiden.  Ein  Bruder  ist  angeblich 
der  Lungenschwindsucht  erlegen.  Im  üebrigen  weder  Tuberculose  noch 
Nervenkrankheiten  in  der  Familie. 

Pat.  ist  als  Kind  schwächlich  gewesen;  hat  jedoch  keine  schwereren 
Krankheiten  durchgemacht 

Vor  sechs  Jahren  behauptet  Pat.  bei  einem  heftigeren  Schnupfen 
bemerkt  zu  haben,  dass  aus  der  linken  Nasenöifnung  nichts  herausgefiossen 
ist;  auch  später  hat  sie  das  Gleiche  beobachtet.  Bei  Untersuchung  in  der 
Ambulanz  des  chirurgischen  Krankenhauses  hatte  man  jedoch  in  der  Nase 
nichts  Abnormes  gefunden. 

Vor  fünf  Jahren  —  nach  dem  heftigen  Sturme  im  August  1890  — 
wurde  Pat.  von  starkem  Herzklopfen  befallen,  was  sich  später  bei  Gemüths- 
bewegungen  oft  wiederholte.  Auch  hat  sie  seither  oft  bei  heftigeren  Be- 
wegungen an  Athemnoth  sowie  an  Schwindelgefohl  gelitten.  Von  nennens- 
werthem  Kopfweh  ist  sie  nicht  gequält  worden. 

Ein  oder  ein  paar  Jahre  später  fing  Pat  an,  an  linksseitigem  Ohren- 
sausen zu  leiden,  und  das  Hören  auf  diesem  Ohr  wurde  allmählich  schlechter, 
ohne  dass  Pat.  indessen  jemals  einen  Ausfluss  aus  demselben  beobachtet  hätte. 

Im  August  1893  bemerkte  die  Kranke,  dass  ihr  linkes  Auge  „kleiner 
und  matter"  wurde  als  das  rechte;  sie  konnte  das  linke  Augenlid  nicht 
ebenso  gut  heben  wie  das  rechte.  Etwa  gleichzeitig  fing  sie  an,  zuweilen 
des  Tags  von  einer  schubweise  sich  einstellenden  gelinden  Schläfrigkeit 
befallen  zu  werden. 

Im  Februar  1894  bemerkte  Pat.  eines  Morgens  plötzlich,  dass  sie 
„doppelt  sah^S  ^^^  ihre  Umgebung  stellte  fest,  dass  sie  einwärts  schielte. 
Dieses  Schielen  hat  seither  fortbestanden,  und  Pat  gebraucht  hauptsächlich 
ihr  rechtes  Auge,  obwohl  sie  behauptet,  seit  ihrer  Jugend  immer  auf  dem 
linken  besser  gesehen  zu  haben.  Gleichzeitig  mit  dem  Schielen  trat  Kopf- 
weh auf,  welches  von  da  an,  hauptsächlich  über  der  linken  Kopfhälfte  loca^ 
lisirt,  continuirlich  und  mit  allmählich  zunehmender  Intensität  die  Pat. 
gequält  hat.  Ferner  stellte  sich  von  jener  Zeit  an  Erbrechen  ein,  welches 
unregelmässig  und  von  Mahlzeiten  unabhängig  eintrat  Ihre  Kräfte  nahmen 
allmählich  ab,  sie  wurde  blasser  und  magerer,  die  Kopfschmerzen  nahmen 
zu.  Indessen  konnte  Pat.  noch  im  Sommer  1894  ausser  Bett  sein  und  sich 
mit  Handarbeiten  beschäftigen. 
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Pat.  wurde  im  April  1894  in  das  Diakonissinnenhaus  aufgenommen 
und  wurde  dortselbst  während  tlinf  Monate  gepflegt,  ohne  dass  eine  wesent- 
liche Veränderung  ihres  Zustandes  eintrat.  Während  ihres  Aufenthaltes  in 
dieser  Anstalt  war  zeitweise  klares  Blut  aus  der  linken  Nasenöffnung 
geflossen.  Dasselbe  hat  sich  in  späterer  Zeit  öfters  wiederholt,  und  vor 
etwa  einem  Monat  ist  während  mehrerer  Wochen  Blut  beständig  tropfen- 
weise herausgeflossen. 

Während  dieses  Winters  (1895)  hat  sie  bemerkt,  dass  die  linke 
Schläfengegend  „eingesunken  ist'\ 

Vom  12.  Januar  bis  22.  Februar  1895  wurde  Pat.  im  Maria-Krankenhaus 
unter  der  Diagnose:  Neurasthenia.  Tumor  regionis  fissurae  orbital.,  lat. 
sin.?  behandelt 

Schon  ein  paar  Wochen  vor  der  Aufnahme  in  diese  Anstalt  hatte  sie 
Schwierigkeit  verspürt,  die  Kiefer  zu  öffnen  und  zu  kauen;  dazu  gesellte 
sich  zeitweise  ein  Gefühl  von  Taubheit  in  der  linken  Zungenhälfte  und  der 
linken  Wange. 

Folgender  Status  praesens  wurde  notirt:  anämisch;  das  linke  Auge  in 
stark  convergenter  Stellung  mit  verengter  Pupille;  Sehschärfe  normal;  die 
Sensibilität  herabgesetzt  in  der  linken  Gesichts-  und  der  linken  Zungen- 
hälfte: Kopfweh  und  schneidender  sowie  brennender  Schmerz  in  der  linken 
Gesichtshälfte;  kann  den  Mund  nicht  weiter  öffnen,  als  dass  ein  Finger 
zwischen  die  Zahnreihen  eingeschoben  werden  kann;  spricht  mit  zusammen- 
gebissenen Kiefern.  Keine  Lähmungserscheinungen  von  Seiten  der  Augen- 
lider und  der  Wangen. 

Nach  der  Entlassung  aus  dem  Maria-Krankenhaus  hat  der  Zustand  in 
der  gleichen  Weise  fortbestanden,  die  Kräfte  haben  immer  mehr  abgenommen. 

Status  praesens.  Pat.  ist  äusserst  blass  und  abgemagert.  Sensorium 
klar,  ebenso  Urtheil  und  Auffassungsfähigkeit.  Klaert  über  beständigen 
Schmerz  über  der  ganzen  linken  Gesichtshälfte.     Sdilaf  ziemlich  gut. 

In  der  linken  Nasenhälfte  vermag  Pat.,  wenn  auch  schwach,  den  Ge- 
ruch von  Terpentin  und  Nelkenöl,  aber  nicht  von  Liquor  ammon.  caustic.  zu 
erkennen.  In  der  rechten  unterscheidet  sie  alle  diese  Gerachswahrnehmungen. 

Was  die  Sensibilität  der  Mundhöhle  betrifft,  gelang  eine  genaue  Unter- 
suchung derselben  nur  bezüglich  ihrer  vorderen  Partien. 

Am  vorderen  Drittheil  der  Zunge  ist  links  von  der  Medianlinie  der  Ge- 
schmacksinn für  bittere  und  saure  Substanzen.  8alz  und  Zucker  aufgehoben, 
während  er  rechterseits  erhalten  blieb.  Auch  die  Tast-  und  die  Schmerz- 
empfindung sind  links  herabgesetzt,  rechts  erhalten.  Die  Schleimhaut  der 
linken  Seite  der  Mundliöhle  verhält  sich  hinsichtlich  der  Sensibilität  iilni- 
lich  wie  die  entsprechende  Zungenhält'te.  Bezüglich  der  Speichelabsonderung^ 
wurde  nichts  Abnormes  festgestellt. 

Auf  der  ganzen  linken  Seite  des  Gesichtes  und  noch  einij^e  Centiinrter 
aufwärts  auf  der  behaarten  Kopfliaut  ist  die  Sensibilität  sowohl  für  Ile- 
rührung  wie  für  Schmerzeindrücke  aufgehoben,  mit  Aiisnaliiiie  eines  Gebietes, 
welches  vorn  und  oben  begrenzt  wird  von  einer  Linie,  die  von  der  Um- 
Bchlagsstelle  der  Art.  maxillaris  aufwärts  ge^fen  das  JncliKein.  etwa  zwei 
Finger  breit  vor  das  linke  Ohr  iiezo^ren  gedacht  wei'<bn  nin>s.  Innei'lialb 
dieses  Gebietes  scheint  die  Sensibilität  nalu-zu  normal  zu  sein,  was  walir- 
scheinlich  auf  eine  Ausbreituna-  des  N.  auricularis  maLznns  ül.er  dieses  Geldet 
zurückzuführen  ist. 
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Sowohl  an  der  Cornea,  wie  an  der  Conjanctiva  bulbi  et  palpebrarnni 
des  linken  Anges  ist  die  Sensibilität  herabgesetzt. 

Im  linken  Angenhintergrnnde  sieht  man  nach  der  in  der  ophthalmia- 
trischen  Klinik  ausgeführten  Untersnchong  eine  blasse,  scharf  begrenzte  Papille ; 
die  Arterien  sind  zusammengezogen,  die  Venen  nicht  angeschwollen.  Alle 
Arterien  verlaufen  gleichmässig  über  den  Papillarrand,  ausser  den  nach  innen 
abgehenden,  welche  sämmtlich  eine  sanfte  Biegung  machen. 

Die  Bewegungen  des  rechten  Auges  sind  normal,  diejenigen  des  linken  Auges 
dagegen  nach  innen,  innen-oben  und  innen-unten  beschränkt,  in  den  übrigen 
Richtungen  aufgehoben.  Beide  Augen  können  wohl  geschlossen  werden,  aber 
das   linke  Augenlid  kann  nicht  ebenso  weit  gehoben  werden,  wie  das  rechte. 

Fat.  kann  die  Stirn  auf  beiden  Seiten  gleich  stark  runzeln.  Die  linke 
Nasolabialfurche  ist  verstrichen;  der  linke  Mundwinkel  kann  nicht  ganz  so 
weit  gehoben  werden  vrie  der  rechte.  Beim  Aufblasen  der  Wangen  fallt 
sich  die  rechte  deutlicher  als  die  linke  —  keine  von  beiden  jedoch  besonders 
gut.  Die  vom  untersten  Aste  des  Facialis  innervirten  Muskeln  reagiren 
beiderseits  in  gleicher  Weise  auf  den  faradischen  Strom. 

Der  rechte  Muse,  temporalis  contrahirt  sich  gut  bei  Reizung  mit  dem 
faradischen  Strom;  die  Gegend,  wo  sich  der  linke  beHnden  sollte,  ist  ganz 
eingesunken,  Muskelcontractionen  kommen  hier  auch  beim  stärksten  Strom, 
den  Fat.  aushalten  kann,  nicht  zu  Stande.  Der  rechte  M.  masseter  zuckt 
gleichfalls  beim  faradischen  Strom,  nicht  aber  der  linke,  der  sich  ausnehmend 
derb  und  fest  anfühlt.  Fat.  kann  die  Kiefer  nur  etwa  einen  Centimeter 
weit  von  einander  entfernen;  die  seitlichen  Bewegungen  des  Unterkiefers 
sind  beschränkt,  so  dass  dieser  nur  etwa  um  die  Breite  eines  Schneidezahns 
seitwärts  bewegt  werden  kann.  Im  Uebrigen  ist  ein  Unterschied  zwischen 
der  linken  und  der  rechten  Gesichtshälfte  nicht  zu  bemerken:  keine  Spur 
von  Atrophie  der  Haut  oder  der  unterliegenden  Partien. 

Beim  Schlucken  fliesst  ein  grosser  Theil  der  flüssigen  Nahrung  durch 
die  Nase  wieder  heraus.  Von  dem  nicht  heraufgebrachten  Reste  hat  man 
oft  den  Eindruck,  als  ob  er  im  Halse  stecken  bliebe  und  sich  nur  mit  grosser 
Mühe  herabzwängen  Hesse. 

Die  Bewegungen  der  Zunge  scheinen  normal  zu  sein. 

Sensibilität  und  Motilität  der  übrigen  Körpertheile  normal.  Sehnen- 
refleze  etwas  herabgesetzt. 

Dicht  hinter  dem  oberen  Ansatz  des  M.  stemocleidomastoidens  dexter 
findet  sich  eine  haselnussgrosse ,  von  normaler  beweglicher  Haut  bedeckte, 
gegen  die  Unterlage  verschiebbare  sowie  nicht  wesentlich  schmerzhafte 
Geschwulst. 

Die  Herztöne  sind  rein;  der  Puls  weich,  von  gewöhnlicher  Füllung, 
zuweilen  unregelmässig,  90  Schläge  in  der  Minute. 

An  den  übrigen  Organen  nichts  Benierkenswerthes.  Der  Harn  hellgelb, 
klar,  von  saurer  Reactlon,  zucker-  und  eiweissfrei. 

Behandlung:  Allgemein  tonisirend. 

14.  Februar.  Fat.  unruhiger  als  sonst.  Wird  immer  noch  von  Nasen- 
bluten, Kopfschmerz  und  Erbrechen  gequält.  Der  Puls  von  unregelmässiger 
Frequenz  und  Stärke.  Unter  dem  linken  Kieferwinkel  eine  empfindliche, 
von  normaler  beweglicher  Haut  bedeckte,  ziemlich  derbe  Geschwulst.  Fat., 
die  während  der  letzten  Zeit  am  liebsten  keine  feste  Nahrung  genossen  hat, 
vermag  nunmehr  kaum  etwas  anderes  zu  schlucken,  als  Milch,  Thee  u.  dergl. 
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Die  Sensibilitätsstörungen    wie   zuvor.    Keine   Störungen   von    Seiten    des 
Sensoriums,  der  Motilität  und  der  Harnentleerung. 

Unter  zunehmendem  Marasmus  stirbt  die  Kranke  am  6.  März  1896  an 
Broncho-pneumonie. 

Bei  der  Autopsie  fand  sich  an  der  Basis  cranii  ein  in  die  Cranial- 
höhle  einragender  gegen  wallnussgrosser  Tumor,  welcher  den  medialsten 
Theil  der  linken  Fovea  media  einnahm,  mit  seiner  hinteren  Fläche  dem 
medialen  Drittheil  der  Vorderfläche  der  Pars  petrosa  anlag  und  nach  vorn 
bis  zum  medialsten  Theil  der  Fissura  orbitalis  reichte. 

Von  dieser  Geschwulst  erstreckt  sich  eine  Fortsetzung  nach  rechts  auf 
die  Sella  turcica,  beinahe  bis  an  deren  rechten  Rand  hinüber.  Dieser  Fort- 
satz dehnt  sich  auch  ein  Stück  weit  auf  den  Clivus  aus. 

Von  den  Cranialnerven  waren  der  Oculomotorius,  der  Trochlearis  und 
der  Abducens  der  linken  Seite  theilweise  von  der  Geschwulst  umwachsen, 
etwas  graulich  verfärbt;  ebenso  war  der  Trigeminus  bei  seinem  Austritt 
aus  dem  Pons  mehr  grau  gefärbt  als  derjenige  der  rechten  Seite.  Die 
übrigen  Cranialnerven  boten  nichts  Bemerkenswerthes  dar. 

Bei  sagittaler  Durchsäijung  des  Schädels  und  beim  Durchschneiden  und 
Herauspräpariren  des  Tumors  stellte  sich  heraus,  dass  sowohl  die  Dura 
mater  wie  das  Cianglion  Gasseri  vollständig  in  die  Geschwulst  aufgegangen 
waren.  Auch  war  letztere  theilweise  durch  die  unterliegenden  Knochen 
durchgewachsen  und  wölbte  sich  etwas  in  den  hinteren  Theil  der  Naso- 
pharyngealcavität  vor. 

Im  Uebrigen  wurden  bei  der  Autopsie  in  den  Lungenspitzen  einige  ver- 
käste Partien  und  im  unteren  Theil  jeder  Lunge  eine  l)ron(lio-pnenmonisc]ie 
Infiltration  vorgefunden.  An  der  linken  Seite  des  Halses  fand  sich  unter- 
halb des  Kieferwinkels  ein  etwa  hühnereisrrosses,  Üuetuirendes  Gebilde, 
welches  zähflüssigen  grauirelbeu  Eiter  enthirlt. 

Im  Uebrigen  nichts  Abnormes. 

Mikroskopische  Untersuchung.  Von  dem  bei  der  Section  auf- 
gehobenen und  in  Müller'scher  Lösnnir  gehärteten  Materiale  wurden  zum 
Zwecke  mikroskopischer  Untersnchunjr  Stücke  heraus^resehnitten  aus  der  Ge- 
schwulst, den  Mm.  temporalis  und  pterygoid.  int.  sin.  sowie  aus  dem  Central- 
nerven s^'Stem,  von  der  Höhe  der  Austrittsstelle  des  zweiten  Cervicaluerven 
an  bis  zur  Höhe  der  vorderen  Vierhügel.  Diese  Stücke  wurden,  nach  ge- 
höriger üeberführung  in  Alkohol,  in  Celloidin  einirebettet. 

Von  demjenigen  Theile  der  Geschwulst,  welcher  die  Stelle  des  Gansriion 
Gasseri  einnahm,  wurden  Sclinitte  in  verschiedeniMi  Riclitimiren  aniretVrtiirt 
und  mit  Bisraarckbraun  und  Hiimatoxvliii-i^ikriiisänre  iiacli  van  Gieson 
gefärbt.  Dabei  konnte  von  der  normalen  Substanz  des  Gaimli«>ns  nichts 
entdeckt  werden,  sondern  dieses  schien  gänzlich  in  die  Gtschwiilst  aufire- 
gangen  zu  sein.  r>ie  letztere  stellte  sich  als  ein  Endotlielitmi  mit  .nrnsst-n, 
theils  runden,  tlieils  länglichen,  in  einem  Sti'unia  von  mächtiiicn  Hindc- 
gewebsbalken  eingesclilnsscncii  Zell^^-niiipcn  licraus. 

Die  aufbewahrten  Stücke  der  Mm.  temporalis  sin.  und  i»Tervi2:oideus  int. 
sin.  wurden  in  der  nämlichen  Weise  untersucht,  wobei  eine  ziemlich  hoch- 
gradige degenerative  Atropliie  dersellien  constatii*t  wui'de. 

Von  den  übrigen  Gesiclitsmuskelii  war  niclits  aufbrwahrr  worden,  weshalb 
eine  vergleichende  Untersuchung  nicht  aus-efuhrt  wer<]en  k-'unte.    Aus  d»  m- 
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selben  Grunde  kann  über  etwaige  Veränderungen  in  den  peripheren  Gesichts- 
nerven keine  Angabe  gemacht  werden. 

Die  Untersuchung  des  obersten  Abschnittes  des  Kückenmarks,  der 
Medulla  oblongata,  des  Pons  und  des  Mittelhims  bis  zur  proximalen  Grenze 
der  Corpora  quadrigemina  wurde  zwar  mit  specieUer  Berücksichtigung  der 
Ursprünge  des  N.  trigeminus  vorgenommen,  gleichzeitig  wurde  aber  auch 
sämmtlichen  übrigen  Nervenursprüngen,  vom  Accessorius,  Vagus  und  Glosso- 
pharyngeus  incl.  bis  einschliesslich  des  Oculomotorius,  die  gebührende  Auf- 
merksamkeit zugewendet. 

Demgemäss  wurde  eine  Serie  von  Frontalschnitten  angefertigt,  welche 
im  fiückenmark,  in  der  Höhe  des  zweiten  Cervicalnerven,  iliren  Anfang 
nahm  und  bis  an  das  proximale  Ende  des  Aquaeductus  Sylvü,  durch  die 
Corpora  quadrigemina  anteriora  hindurch  fortgesetzt  wurde. 

Da  eine  vollständige  Schnittserie  für  den  angestrebten  Zweck  nicht 
unerlässlich  erschien,  wurde  nach  je  zehn  —  manchmal  nach  je  zwanzig  — 
Schnitten  ein  kleineres  Stück  ganz  weggeschnitten  und  blieb  unberück- 
sichtigt. In  dieser  Welse  wurden  dennoch  im  Ganzen  an  die  tausend  Schnitte 
gewonnen,  von  denen  etwa  ein  Fünftel  zur  Untersuchung  gelangte,  indem 
von  jeder  kleineren  Schnittserie  mit  je  zehn  oder  zwanzig  Schnitten  einige 
wenige  ausgewählt  und  untersucht  wurden. 

Die  Färbung  wurde  meistens  mit  Hämatoxylin  nach  Weigert  oder 
Weigert- Pal  ausgeführt.  Ein  Theil  der  Schnitte  wurde  femer  mit  Anilin- 
blau, ein  anderer  Theil  mit  Borax-Carmin  oder  nach  van  Gieson  geförbt 

Da  die  Schnittserie  in  der  Richtung  von  unten  nach  oben  geführt  wurde, 
war  es  die  aufsteigende  Wurzel,  welche  zuerst  zum  Gegenstand  der  Unter- 
suchung vmrde.  Innerhalb  des  zweiten  Cervicalsegmentes  konnten  noch 
keine  unzweideutigen  Spuren  dieser  Wurzel  festgestellt  werden,  aber  schon 
in  der  Höhe  des  Austritts  des  ersten  Cervicalnerven  aus  dem  Rückenmark 
konnte  dieselbe  deutlich  erkannt  werden,  und  es  zeigte  sich,  dass  sie  schon 
hier  linkerseits  eine  unverkennbare  Alteration  erlitten  hatte. 

Während  nämlich  in  Weigertpräparaten  die  Substantia  gelatinosa  des 
Hinterhorns  der  rechten  Seite  etwas  breiter  erschien  als  die  der  linken 
Seite,  stellte  sich  die  unmittelbar  nach  aussen  davon  gelegene  Partie  der 
Lissauer'schen  Zone  bedeutend  schwärzer  gefärbt  dar,  als  die  entsprechende 
Gegend  der  linken  Seite.  Bei  stärkerer  Vergrösserung  zeigte  sich,  dass  die 
erstere  ans  einer  dichten  Anhäufung  wohl  erhaltener  Nervenquerschnitte 
bestand,  während  in  der  letzteren  die  Nervenquerschnitte  theils  weiter  aus- 
einander lagen,  theils  verkleinert  und  theils  in  körnigem  Zerfall  begriffen 
waren.  In  Präparaten,  die  mit  Aniliublau  ge^bt  waren,  zeigte  sich  die 
rechtsseitige  Lissauer'sche  Zone  bedeutend  heller  blau  tingirt  als  die  links- 
seitige, welche  gleichmässig  dunkelblau  gefärbt  war. 

Am  Anfang  der  Pyramidenkreuzung  trat  das  gleiche  Verhalten  noch 
deutlicher  hervor.  Weiter  oben  in  der  Medulla  oblongata,  wo  die  auf- 
steigende Wurzel  an  Mächtigkeit  zunimmt,  sieht  man  auch  die  Degeneration 
auf  der  linken  Seite  ein  immer  grösseres  helles  Feld  innerhalb  der  gefllrbten 
Umgebung  bilden,  wo  die  Nervenfasern  der  genannten  Wurzel  grössteu- 
theils  heruntergegangen  sind. 

In  der  Olivengegend,  wo  sowohl  die  austretenden  Vagus-  und  Glosso- 
pharyngeuswurzeln  wie  die  Kleinhirn-Olivenfasem  die  aufsteigende  Trige- 
minuswurzel  durchkreuzen,    stellt  sich  der  Contrast  zwischen   den  beiden 
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Seiten  besonders  charakteristisch  dar,  iodeni  in  den  Weigert-  und  Weigert- 
Palprilparaten  die  Maschen  zwischen  den  oben  erwähnten  Fasern  rechterseits 
von  dnnkelgefärbten  Nervenbündeln  erfüllt  erscheiuen,  während  sie  sich 
linkerseits  als  heller  Grund  zwischen  den  durchziehenden  dunkeln  Fasern 
scharf  abheben"). 

In  der  gleichen  Weise  lässt  sich  die  aufsteigende  Wurzel  während 
ihres  ganzen  Verlaufes  verfolgen,  sowohl  durch  die  Medulla  oblongata  wie 
durch  den  Pens,  wo  sie  allmählich  iininer  weiter  nach  innen,  gegen  die 
Uedianlinie,  und  zugleich  dem  Boden  des  I\'.  Veutrikels  näher  rückt,  linker- 
eeits  überall  das  gleiche  Bild  einer  typischen  und  weit  vorgeschrittenen 
Entartung  darbietend.  Auch  erscheint  die  Substantia  gelatinosa  linkerseits 
auf  der  ganzen  Strecke  bedeutend  heller  als  rechterseits,  wo  ilir  die  in  sie 


Schnitt  durch  die  Oli  enge  ei     Del  iikc  a  f     1  r ).  u  nus   urzel  1  ^enerirt 

durchkreuzt  von  den  K)e    I  r    Ol    e  n      F        sol  lar     Icr-Kilbeu  V  le  de 

generirt.    (Ze       P    ject  ou  ob  u     tu,    eral  uge        cn 

einstralilenden    Faser     der   autste  o-e    1       ^\     zel  irrnul    1  es    Aus  el  e 

verleihen. 

Unter  dem  Boden  der  lateralen  Ausbiu:htuiig  des  IV.  Ventrikels,  wo 
die  aufsteigende  Trigerainusw urzel  in  die  sensible  oder  die  Portio  major 
übergeht,  trefl'en  wir  den  sensiblen  Trii;eminiiskerii  ;ils  diruele  Forlsetzunjt 
der  Substantia  gelatinosa  niid  —  medialwürts  von  ihm  —  den  motorischen  Kern. 

Obwohl  in  Folge  der  Härtung  in  Älüller'scher  Flüssigkeit  die  Miiirlif^b- 
keit,  feinere  Verändeningen  innerhalb  der  Zellen  festzustellen,  vun  iLTn- 
hereiu  reducirt  war''),  schierjtn  doch  die  Kerne  der  linken  f?eilo —  sowohl 
der    sensible    wie    der    motorische   —  im  Ganzen    fleidi^uju    yeseliriini|ili. 

1)  Siehe  die  Fig. 

2)  Herrn  Dr.  E.  Kolstor.  wi-lehei  die  Freiiiiaii.lik,'ii  linti.  ,  die  plioloL-t. 
Aufnahme  zu  machen,  spreche  ielj  biiniiit  tiiuliieii  D^iiik  :iii-. 

3)  Diese  Härtun(rsmethodc  mir  mit  spei  ieller  IJü.k-ielil  uiil  a;i-  Simliiim  ik-i 
Wurzelfasern  bei  Weigertlarbiing  /.iir  ViTivi-tnlmiü-  jn/kiniiineti. 
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weniger  deutlich  hervortretend  und  in  ihrem  umfang  beschränkter  zu  sein, 
als  die  der  rechten  Seite. 

In  den  Kernen  der  rechten  Seite  erschienen  die  Ganglienzellen  grösser 
und  schärfer  conturirt  und  kamen  mehr  gruppenweise  angeordnet  vor,  als 
in  den  entsprechenden  linksseitigen  Kernen,  wo  diese  Zellen  im  Allgemeinen 
undeutlichere  Umrisse  darboten,  öfters  mit  randständigem  Zellkern,  einige 
in  diffusem  Zerfall  begriffen,  andere  eine  runde  Gestalt  (sklerotische  Atrophie) 
oder  Pigmentirung  in  Verbindung  mit  Schrumpfung  zeigend.  Femer  er- 
schienen die  Kerne  der  rechten  Seite  im  Ganzen  dunkler  als  die  links- 
seitigen, deren  resp.  Zellen  sich  gegen  einen  helleren,  gelblichen  Grund  ab- 
hoben (Weigert- Präparate). 

Indessen  halte  ich  mich  für  verpflichtet,  noch  zu  erwähnen,  dass  auch 
ein  Theil  der  Zellen  des  rechten  motorischen  Kerns  nicht  ganz  normal 
schienen,  indem  sie  eine  stärkere  Pigmentirung  und  randstehenden  Kern 
sowie  minder  scharfe  Umrisse  darboten. 

Die  aus  den  resp.  Kernen  durch  den  Pons  austretenden  Wurzeln,  die 
sensible  und  die  motorische,  wurden,  infolge  der  Schnittführung,  im  Längs- 
schnitt getroffen,  und  da  ausserdem  die  Schnitte  durch  diese  Gegend  nicht 
völlig  horizontal  gerathen  waren,  lieferte  die  Vergleichung  der  beiden  Seiten 
hier  kein  so  übersichtliches  Ergebniss  wie  an  anderen  Stellen.  Indessen 
ging  daraus  deutlich  hervor,  dass  beide  Wurzeln,  die  sensible  jedoch  in 
höherem  Grade  als  die  motorische,  linkerseits  dünner  waren,  als  rechts. 
Während  in  Weigertpräparaten  die  Fasern  der  rechten  Seite  tief  schwarz 
und  in  dichten  Strängen  angeordnet  waren,  erschienen  die  linksseitigen 
heller,  mehr  graulich  gefärbt  und  mit  weniger  scharfen  Conturen. 

In  dieser  Gegend  findet  sich  auch  das  distale  Ende  der  absteigenden 
W^urzel,  welche  an  der  Substantia  ferruginea  vorbei  und  unterhalb  derselben 
sich  theils  gegen  den  Fascic.  longitudinal.  dorsalis  ausbreitet,  von  dem  sie 
durch  keine  scharfe  Grenze  getrennt  wird,  theils  gegen  die  beiden  Trige- 
minuskerne  eine  Fortsetzung  herabsendet,  um  —  wie  am  häufigsten  ange^ 
nommen  wird  —  in  die  Portio  minor  überzugehen. 

In  dieser  Endausbreitung  der  absteigenden  Wurzel  wurde  ein  Unter- 
schied zwischen  der  rechten  und  der  linken  Seite  beobachtet.  Rechts  fand 
sich  nämlich  ein  mächtiges  Bändel  quer  abgeschnittener  Nervenfasern,  deren 
Markscheiden  in  Weigertpräparaten  sich  intensiv  schwarz  und  erheblich 
dicker  darstellten,  als  auf  der  linken  Seite,  wo  sowohl  das  Nervenbündel  im 
Ganzen  wie  die  einzelnen  Fasern  schmäler  gefunden  wurden,  und  die  letz- 
teren zugleich  heller  gefärbt  waren  und  weiter  auseinander  lagen,  sowie 
hier  und  dort  in  körnigem  Zerfall  begriffen  schienen.  Auch  in  Anilinblau- 
nnd  in  Carminpräparaten  zeigten  sich  die  Querschnitte  rechts  bedeutend 
breiter  und  heller  als  links,  wo  stellenweise  von  dem  ganzen  Nervenfaser- 
querschnitt nur  ein  dunkler  Punkt  (Axencylinder)  übrig  war. 

W^enn  man  die  Schnittserie  aufwärts  durch  die  Corpora  quadrigemina, 
am  Kern  und  an  den  Wurzeln  des  Trochlearis  vorbei,  bis  in  die  Höhe  des 
Oculomotoriuskerns  und  der  davon  abgehenden  Wurzeln  verfolgt,  sieht  man 
in  jedem  Schnitt,  zu  beiden  Seiten  des  Aquaeductus  Sylvii,  den  charakte- 
ristischen, halbmondförmigen  Querschnitt  der  absteigenden  Trigeminuswurzel. 
Indem  die  Wurzel  nach  oben  allmählich  schmäler  wird,  bleibt  sie  links 
beständig  bedeutend  dünner  als  rechts.  In  Anilinblaupräparaten  ist  am 
deutlichsten  zu  sehen,   wie  die  Markscheiden  links  erheblich  dünner  sowie 
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nicht  so  grell  weiss  sind,  weiter  auseinander  liegen  und  durch  dicke,  dunkel- 
blau gefärbte  Balken  getrennt  werden.  Hier  und  dort  sieht  man  zwischen 
diesen  Balken,  in  den  Lücken  zwischen  den  Nervenquerschnitten  dunkelblau 
geförbte  Punkte,  welche  nur  vermöge  ihrer  Lage  sich  als  Reste  von  Nerven- 
fasern, deren  Markscheide  zu  Grunde  gegangen  ist,  erkennen  lassen. 

Was  die  „bläschenförmigen"  Zellen  betrifft,  welche  zn  beiden  Seiten 
des  Aquaeductus  Sylvii  die  betreffende  Wurzel  begleiten,  und  von  welchen 
man  angenommen  hat,  dass  sie  die  Ursprünge  der  Wurzelfasern  abgeben, 
konnte  in  Bezug  auf  ihre  resp.  Anzahl  kein  sicherer  Unterschied  zwischen 
der  rechten  und  der  linken  Seite  festgestellt  werden;  auch  wurde  nicht 
versucht,  die  Zellen  zu  zählen.  Dagegen  entstand  bei  vergleichender  Be- 
trachtung beider  Seiten  der  Eindruck,  dass  auf  der  linken  Seite  viele  der 
erwähnten  Zellen  gleichsam  geschrumpft  waren,  mit  theilweise  undeutlichen 
Conturen,  und  zuweilen  Pigmentklumpen  enthaltend,  während  sie  rechter- 
seits  im  Allgemeinen  grösser,  heller  und  mit  bestimmteren  Umrissen  ver- 
sehen waren.  An  einzelnen  Zellen  konnten  in  Präparaten,  die  mit  Borax- 
carmin  und  Anilinblau  gefärbt  waren,  mindestens  drei  Fortsätze  erkannt 
werden,  während  an  der  Mehrzahl  keine  solchen  zu  entdecken  waren. 

Dagegen  konnte  zwischen  den  beiderseitigen  Zellen  der  Substantia 
ferruginea,  welche  ja  nach  einem  Theil  der  Forscher  gleichfalls  zu  den 
Ursprüngen  der  absteigenden  Wurzel  zu  reclnien  sind,  keine  Verschiedenheit, 
sei  es  bezüglich  ihrer  Anzahl,  sei  es  in  Bezug  auf  ihr  Aussehen,  bemerkt 
werden;  hierbei  gilt  indessen  dasselbe  wie  bei  den  Zellen  der  resp.  Nerven- 
kerne, dass  nämlich  durch  die  Härtungsweise  des  Materials  die  Möglichkeit, 
etwaige  geringere  Veränderungen  zu  entdecken,  ausgeschlossen  war. 

Die  Fasern  hingegen,  welche  unter  dem  Boden  des  IV.  N'entrikcls,  die 
Fasern  des  Fasciculus  longitudinal.  posterior  durchbrechend,  von  der  Gegend 
der  Substantia  ferruginea  und  der  Trigeminuskerne  go^ien  die  Medianlinie 
ziehen  und  einander,  wenigstens  theilweise.  in  der  Raphe  zu  kreuzen 
scheinen,  waren  sämmtlich  im  Längsschnitt  getroffen  worden  und  Hessen 
bezüglich  ihres  Aussehens  gleichfalls  keine  \'erseliiedenheit  im  \'erhalten 
der  beiden  Seiten  erkennen. 

Endlich  wurde  denjenigen  Fasern,  welche,  diclit  ausserlialb  der  Binde- 
arme  und  an  der  lateralen  Seite  des  sensiblen  Trigeminuskerns  herlaufend, 
sich  der  Portio  major  anzusehliessen  scheinen,  und  welche,  nach  der  Ansicht 
vieler  Forscher,  aus  dem  Kleinhirn  kommen  sollten,  Aufmerksamkeit  zuire- 
wendet.  Auch  diese  Fasern  waren  nahezu  iräuzlich  im  Liingssclinitt  getroffen, 
und  obwohl  sie  in  mehreren  nach  Weiije.rt  gefärbten  Präparaten  links 
weniger  intensiv  gefärbt  und  in  ihren  Umrissen  weniger  deutlich,  als  rechts. 
in  die  Erscheinung  traten,  war  jedoch  diese  Verscliiedenheit  nicht  so  constant 
oder  so  unzweideutig  vorhanden,  dass  daraus  bestimmte  Schlüsse  sicli  liättcn 
ziehen  lassen. 

Als  Ergebnisse  der  vorstehenden  Untersuchung  dürfen  snnacli  mit  Kück- 
sicht  auf  die  Trigeminuswurzeln  und  die  zu  diesen  in  melir  oder  weniger 
sicherer  Beziehung  stehenden  Elemente  verzeichnet  werden: 

1)  Eine  ausgeprägte  Deireneratiun  der  linken  sensiblen  Trig-eminus- 
wurzel  sowohl  in  deren  intrapnntinem.  wie.  nocli  deuiliclier  liervortretend. 
in  ihrem   spinalen  (=   „aufsteiofcndem")  Theil. 

2)  Eine  ebenfalls  deutliclie.  wenn  auch  weniirer  weit  vnrL'Cschrittene 
Entartung  der  linken  motorischen  Wurzel. 
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3)  Eine  deutliche  degenerative  Atrophie  der  absteigenden  Wurzel  der 
linken  Seite. 

4)  Eine  unverkennbare  Alteration  sowohl  des  sensiblen  wie  des 
motorischen  linksseitigen  Trigeminuskerns. 

5)  Eine  gleichfalls  höchst  wahrscheinliche  Alteration  der  ^bläschen- 
förmigen'' Zellen  der  linken  Seite. 

Als  etwas  unsicherere,  um  nicht  zu  sagen  negative,  Ergebnisse  können 
hinzugefugt  werden: 

1)  Keine  bemerkbare  Veränderung  der  von  der  Gegend  der  Trige- 
minuskerne  ausgehenden  Fasern,  welche  unter  dem  Boden  des  IV.  Ventrikels 
verlaufen,  und  für  welche  einige  Autoren  mit  der  Substantia  ferruginea, 
andere  mit  dem  motorischen  Kern  der  entgegengesetzten  Seite  einen  Zu- 
sammenhang angenommen  haben. 

2)  Eine  zweifelhafte  Atrophie  der  angeblich  von  der  linken  Klein- 
hirnhälfte kommenden  Fasern. 

8)  Keine  merkbare  Veränderung  der  Zellen  der  Substantia  ferruginea 
hinsichtlich  ihrer  Anzahl  oder  ihres  Aussehens. 

Neben  der  hauptsächlichen  Untersuchung  wurde  auch  das  Verhalten  der 
Wurzeln  und  Ursprünge  sämmtlicher  übrigen  Gehimnerven  mit  Aufmerk- 
samkeit verfolgt.  Bezüglich  der  resp.  Kerne  und  der  Schwierigkeit,  sich 
über  etwaige  geringe  Veränderungen  innerhalb  derselben  zu  äussern,  gilt 
indessen  das  bereits  bezüglich  der  Trigeminuskeme  und  deren  Zellen  Gre- 
sagte.  Und  was  die  Nervenwurzeln  anbelangt,  waren  sie  beinahe  sftmmt- 
lich  im  Längsschnitt  getroffen.  Da  ferner,  wie  oben  gleichfalls  angedeutet 
wurde,  die  Schnitte,  wenigstens  in  einigen  Partien,  der  Horizontalebene 
nicht  völlig  parallel  gerathen  waren  —  ausserdem  verlaufen  selbstverständ- 
lich die  Wurzelfasem  der  beiden  Seiten  durchaus  nicht  immer  genau  in 
einer  und  derselben  Horizontalebene  — ,  so  ist  es,  wo  die  Veränderungen 
nicht  etwa  sehr  ausgeprf^t  sind,  natürlich  sehr  schwierig,  lui  solchen  im 
Längsschnitt   getroffenen  I  asem   eine  exacte  Vergleichung  durchzuführen. 

In  der  That  habe  ich  in  den  Wurzeln  sämmtlicher  durch  die  Medulla 
und  den  Pons  austretenden  Nerven  —  bis  auf  eine  einzige  Ausnahme  — 
keine  auffallenden  Veränderungen  feststellen  können. 

Diese  Ausnahme  betraf  die  sogen,  „aufsteigende  Vago-Glossopharyngeus- 
wurzel"  (Fasciculus  solitarius. —  v.  Lenhoss6k),  welche  nach  Kölliker 
aus  den  8—10  zum  Vagus  und  Glossopharyngeus  gehörenden  Wurzeibündeln 
zusammengesetzt  ist,  die  nach  einander  die  aufsteigende  Trigeminuswurzel 
durchbohren,  um  sich  nach  und  nach  zu  einem  gemeinsamen  Stamm  (Fase, 
solitar.)  zu  vereinigen.  Dieser  steigt  dann,  sich  verjüngend,  in  schräger 
Bichtung  gegen  die  Medianlinie  zur  Halsgegend  hinab  ^),  wo  sein  Ende 
nicht  mit  Bestimmtheit  nachgewiesen  worden  ist^). 

Diese  dicke  Nervenwurzel  wurde  in  der  Höhe  des  sensiblen  Vago- 
Glossopharyngeuskerns,  lateral  und  etwas  ventral  von  diesem,  im  Querschnitt 
angetroffen.  In  Weigertpräparaten  stellte  sich  dieselbe  rechterseits  als  ein 
mächtiges  Conglomerat  von  intensiv  schwarz  gefärbten  Fasern  dar,  während 
die  entsprechende  Stelle  links  von  hellgrauer  Farbe  war  und  bei  stärkerer 


1)  Diese  Wurzel  wird  folglich  mit  Unrecht  aufsteigend  genannt,  ebenso  wie 
die  spinale  Trigeminuswurzel. 

2)  Kölliker,  Handb.  der  Gewebelehre  des  Menschen.  Bd.  IL  S.  244.  1896. 


Lähmung  des  Trigeminus  und  Entartung  seiner  Wurzeln.  217 

Vergrössening  sämmtliche  Nervenfasern  in  ziemlich  ausgeprägtem  körnigen 
Zerfall  begriffen  zeigte.  Der  Unterschied  zwischen  den  betreffenden  Partien 
der  beiden  Seiten  trat  selbst  makroskopisch  und  in  ungefärbten  Schnitten 
deutlich  hervor. 

Auch  mehrere  der  im  Längsschnitt  getroffenen  Vago-Glossopharyngeus- 
fasern,  welche,  wie  erwähnt,  die  aufsteigende  Trigeminuswurzel  durchbohren, 
sehen  in  Weigertpräparaten  links  etwas  dünner,  sowie  grauer  gefärbt  aus, 
als  auf  der  rechten  Seite,  wo  sie  intensiver  schwarz  und  schärfer  gezeichnet 
erscheinen.  Wie  weit  diese  Fasern  dem  einen  und  dem  anderen  der  be- 
treffenden Nerven  zuzuzählen  sind,  lässt  sich  nicht  entscheiden. 

Ob  der  Fasciculus  solitarius  (Krause's  „Eespirationsbündel*')  in  der 
That  sowohl  dem  Vagus  wie  dem  Glossopharyngeus  angehört,  wie  es  Köl- 
liker  annimmt,  oder  ob  er  aasschliesslich  dem  letzteren  Nerven  beizuzählen 
ist,  ist  eine  noch  offene  Frage. 

Dieser  Frage  näher  zu  treten,  liegt  jedoch  ausserhalb  des  Planes  dieses 
Aufsatzes. 

Werfen  wir  einen  Rückblick  auf  die  Ergebnisse  der  mikroskopischen 
Untersuchung  in  diesen  beiden  Fällen  von  pathologischer  Neubildung 
in  der  Gegend  des  Ganglion  Gasseri  —  in  dem  von  Homen  und  in 
dem  von  mir  untersuchten  — ,  so  tritt  ganz  natürlich  in  erster  Linie  die 
grosse  üebereinstimmung  hinsichtlich  der  festgestellten  histologischen 
Veränderungen  in  den  Trigeminuswurzeln  sowie  in  den  vom  motorischen 
Trigeminusaste  innervirten  Muskeln  hervor. 

Was  die  resp.  Nervenkerne  und  die  Ursprungszellen  anbetrifft,  ist 
die  Üebereinstimmung  geringer,  da  Homen  in  seinem  Falle  im  sen- 
siblen Kerne  nur  eine  angedeutete,  im  motorischen  gar  keine  A^er- 
änderungen  der  Zellen  sowie  eine  zweifelhafte  Reduction  der  Anzahl 
der  „bläschenförmigen"  Zellen  auf  der  linken  Seite  feststellte,  während 
ich  dagegen  in  meinem  Falle  recht  erhe])llche  Veränderungen  der 
Ganglienzellen  sowohl  im  sensiblen  wie  im  motorischen  Kerne,  sowie 
eine  Andeutung  von  ähnlichen  Veränderungen  in  den  „bläschenförmigen" 
Zellen  der  linken  Seite  beobachtete. 

Diese  Verschiedenheit  in  der  Entwicklnnii;  des  Eutartun<^sprocesses 
lässt  sieh  vielleicht  dadurch  erklären,  dass  in  dem  Falle  von  Homen 
das  Ganglion  Gasseri  von  der  Geseliwulst  nur  ixedrückt  und  abijjeplattet 
war,  während  in  meinem  Falle  datregen  das  Ganglion  und  ganz  g<.'wiss 
auch  der  daneben  lie£(ende  motorische  x\st  cjanz  und  ixar  in  dieselbe 
aufgegangen  waren.  Auch  hatte  in  meinem  Falle  der  Krankheit sproeess 
viel  längere  Zeit  bestanden.  In  keinem  von  beiden  Fällen  Hess  sieh 
bezüglich  der  Zellen  der  Substantia  ferruginea  eine  Verschiedenheit 
zwischen  den  beiden  Seiten  nachweisen. 

Eine  genauere  Betrachtung  der  histoloüischen  Veränderungen  der 
Nervenfasern  in  den  beiden  hier  besprochenen  Fällen  eri^nebt,  dass  die 
sensible  Wurzel,  und  vor  Allem  deren  im  Querschnitt  getrotl'ener  spinaler 
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(aufsteigender)  Theil  das  für  die  Waller' sehe  Degeneration  charak- 
teristische  Verhalten  darbietet,  indem  von  der  ganzen  Nervenwurzel 
nichts  als  eine  in  körnigem  Zerfall  begriffene  Masse  übrig  geblieben 
ist,  in  welcher  nur  noch  einzelne  Nervenfasern  als  solche  erkannt 
werden  können. 

Da  die  motorische  Wurzel  nur  im  Längsschnitt  getroffen  wurde, 
traten  die  histologischen  Einzelheiten  hier  nicht  mit  Wünschenswerther 
Deutlichkeit  hervor.  Dagegen  bot  die  absteigende  Wurzel  das  Bild 
einer  retrograden  Entartung  dar,  indem  hier  der  atrophische  Process 
zu  überwiegen  schien. 

Dieser  Typus  der  Entartung  mag  auch  in  gewissem  Maasse  als 
Beweis  dafür  dienen,  dass  die  „absteigende  Wurzel"  thatsächlich  der 
Portio  minor,  mit  anderen  Worten  dem  motorischen  Neuron  angehört 
Die  in  meinem  Falle  angedeutete,  in  demjenigen  von  Homen  wahr- 
scheinlich vorhandene  Alteration  der  „bläschenförmigen"  Zellen  würde 
die  Ansicht  unterstützen,  dass  diese  Zellen  zu  den  Ursprüngen  der 
genannten  Wurzel  gehören.  Auf  die  von  einigen  Seiten  ausgesprochenen 
Vermuthungen  über  die  trophische  Bedeutung  dieser  Wurzel  werde  ich 
später  zurückkommen. 

Was  die  sogen.  Kleinhirnwurzel  betrifft,  waren  die  Andeutungen 
von  Veränderungen,  welche  in  derselben  in  meinem  Falle  beobachtet 
wurden,  zu  zweifelhaft,  um  mir  zu  ermöglichen,  daraus  positive  Schlüsse 
zu  ziehen.  Auch  in  dem  Falle  von  Homen  waren  die  in  Betreff  dieser 
Fasern  notirten  Veränderungen  nicht  über  jeden  Zweifel  erhaben.  Wenn 
diese  Wurzel  wirklich  dem  sensiblen  Neuron  angehört,  hätte  man  er- 
warten dürfen,  dass  die  Entartung  derselben  derart  ausgeprägt  gewesen 
wäre,  dass  sie  sich  auch  im  Längsschnitt  hätte  feststellen  lassen. 

Bezüglich  der  Substantia  ferruginea  und  der  Fasern,  welche  etwa 
mit  den  dortigen  Zellen  zusammenhängen,  kann  ich  mich  nicht  aus- 
sprechen. 

Sollten  dagegen  die  unter  dem  IV.  Ventrikel  herlaufenden,  wahr- 
scheinlich gekreuzten  Fasern,  wie  von  einigen  Forschern  angenommen 
wird,  aus  dem  motorischen  Kern  der  entgegengesetzten  Seite  kommen 
und  somit  dem  motorischen  Neuron  angehören,  so  hätten  dieselben  mit 
grösster  Wahrscheinlichkeit  der  Sitz  einer  retrograden  degenerativen 
Atrophie  sein  müssen,  die  sich  freilich  der  Beobachtung  leichter  ent- 
ziehen konnte,  weil  die  Fasern  sich  im  Längsschnitt  darboten.  Die 
Alteration  einiger  Zellen  des  rechtsseitigen  motorischen  Kerns,  von  der 
ich  eine  Andeutugesehen  zu  haben  gn  meine,  würde  zu  Gunsten  einer 
derartigen  Auffassung  sprechen,  was  ich  indessen  nur  unter  Vorbehalt 
erwähne. 

Sollten  wiederum  diese  gekreuzten  Fasern  den  centralen  Bahnen, 


Lähmung  des  Trigeminus  und  Entartung  seiner  Wurzeln.  219 

d.  h.  dem  sensiblen  oder  motorischen  Archineuron  angehören,  wie  es 
andere  Forscher  (E dinge r  u.  A.)  annehmen,  so  wäre  auch  leichter  er- 
klärlich, dass  eine  etwa  vorhandene,  wenig  ausgeprägte  Entartung  nicht 
bemerkt  wurde. 

Erwähnt  sei,  dassBregman  ^),  welcher,  zu  experimentellen  Zwecken, 
an  Kaninchen  den  Trigeminus  an  dessen  Austritte  aus  dem  Pons  durch- 
schnitt und  nachher  sowohl  die  sensible  wie  die  motorische  und  die 
absteigende  Wurzel  entartet  fand,  gleichfalls  Fasern  beobachtete,  welche 
von  der  Medianlinie  gegen  das  Trigeminusgebiet  hinziehen,  dieselben 
aber  niemals  degenerirt  fand.  Ebenso  hat  Kljatschkin  bei  Läsion 
des  Trigeminusstammes  an  der  Hirnbasis  die  sensible  und  die  moto- 
rische Wurzel  entarten  sehen,  dagegen  „nicht  diejenigen  Fasern,  welche 
sich  vom  Trigeminus  zum  Kleinhirn  oder  zur  Substantia  ferruginea 
der  einen  oder  anderen  Seite  begeben"  ^).  Auch  diese  Autoren  sind 
geneigt,  die  letzterwähnten  Fasern  zu  den  centralen  Bahnen  zu  rechneu. 

Es  erübrigt  endlich,  mit  einigen  Worten  die  ziemlich  unerwartete 
Erscheinung  zu  berühren,  welche  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
in  der  Form  einer  ausgesprochenen  Entartung  des  Fascic.  solitarius  an 
den  Tag  trat.  Diese  Erscheinung  gewinnt  dadurch  an  Interesse,  dass, 
nach  einer  mündlichen  Mittheilung  von  Prof.  Homen,  auch  in  seinem 
Falle  ein  ähnliches  Verhalten  beobachtet  wurde,  obwohl  dasselbe,  als 
ausserhalb  des  Rahmens  der  Untersuchung  liegend,  in  der  veröffent- 
lichten Mittheilung  nicht  miterwähnt  wurde. 

Bei  Durchmusterung  der  diesbezüglichen  Präparate  von  Prof. 
Homen,  welche  mir  gütigst  zur  Verfügung  gestellt  wurden,  hatte  ich 
in  der  That  Gelegenheit,  eine  Degeneration  des  Fasciculus  solitarius 
zu  bestätigen,  welche  mit  der  in  meinem  Falle  vorhandenen  nahezu 
völlig  übereinstimmte. 

Obwohl  ich  umsonst  versucht  habe,  mir  über  den  etwaigen  Grund 
dieses  Degen erationsprocesses  Klarheit  zu  verschaffen,  scheint  mir  sein 
Vorkommen  in  diesen  beiden,  im  Uebrigen  so  nahe  übereinstimmenden 
Fällen  ein  Hervorheben  desselben  doch  zu  motiviren. 

Eigenthümlich  ist  es,  dass  Pick  in  einem  Falle  von  Degeneration 
der  aufsteigenden  Trigeminus wurzel,  bedingt  durch  ein  am  Austritte 
des  Nerven  aus  dem  Pons  befindliches  Gumma,  in  AVeigertpriipaniten 
die  „intramedullaren  Vaguswurzeln"  dort,  wo  dieselben  durch  das  er- 
wähnte „Degenerationsfeld"  passiren,  schmäler  und  ])räunlicber  gefärbt 


1)  Bregman,  Ueber  experimentelle  aufhteigeude  Degeneration  n)(>tori>clier 
und  sensibler  Hirnnerven.    Jahrb.  f.  rsvchiatrie.  Bd.  XI.  IX':?.  S.  1»1. 

2i  Kljatschkin,  Experimentelle  Untersuch,  über  den  Ur>i'ruug  de>  N.  trige- 
minus,   Neurolog.  Ceutralbl.  Ib'jT.  Nr.  '). 
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vorfand,  als  auf  der  entgegengesetzten  Seite.  Pick  erklärt  die  Er- 
scheinung dahin,  dass  durch  die  von  der  Degeneration  bedingte  Ver- 
dichtung der  Öewebe  auf  die  in  Frage  stehenden  „Vaguswurzeln"  ein 
Druck  ausgeübt  werde  ^),  und  verweist  auf  eine  Mittheilung  von  West- 
phal,  welcher  eine  ähnliche  Veränderung  der  Abducenswurzeln  in 
einem  Präparate  beobachtet  hatte,  wo  diese  Wurzeln  durch  einen  skle- 
rotischen Herd  passirten^). 

In  den  hier  von  mir  erwähnten  Fällen  erscheint  jedoch  die  beo- 
bachtete Entartung  von  Nervenfasern  zu  ausgedehnt  und  zu  weit  vor- 
geschritten, um  auch  hier  eine  derartige  Erklärung  plausibel  zu  machen. 

Was  die  klinischen  Symptome  anbelangt,  welche  in  diesen  beiden 
Fällen,  wo  eine  Neubildung  das  Ganglion  Gasseri  in  Mitleidenschaft 
gezogen  hatte,  sich  darboten,  finden  wir  in  beiden  in  erster  Linie  eine 
typische  und  vollständige  Lähmung  der  sämmtlichen  peripheren  Trige- 
minusäste  auf  derselben  Seite,  wo  die  Geschwulst  ihren  Sitz  hatte. 
Diese  Lähmung  giebt  sich  sowohl  durch  Anästhesie  und  Analgesie 
aller  von  den  sensiblen  Aesten  innervirten  Partien,  wie  auch  durch 
Lähmung  und  Degeneration  der  von  dem  motorischen  Aste  versorgten 
Muskeln  kund.  In  dem  letzteren  Falle,  wo  der  Geschmackssinn  geprüft 
wurde,  war  derselbe  linkerseits  am  vorderen  Abschnitt  der  Zunge  auf- 
gehoben. Infolge  der  Schwierigkeit  der  Pat,  den  Mund  zu  offneu,  war 
dies  der  einzige  Abschnitt  der  Zunge,  welcher  der  Untersuchung  zu- 
gänglich war.  Der  Geruchssinn  wurde  gleichfalls  nur  in  dem  späteren 
der  beiden  Fälle  geprüft,  wobei  notirt  wurde:  „In  der  linken  Nasen- 
hälfte vermag  Pat.,  wenn  auch  schwach,  den  Geruch  von  Terpentin 
und  Nelkenöl,  nicht  aber  von  Liqu.  ammon.  causi  zu  erkennen.  Rechts 
unterscheidet  sie  alle  diese  Geruchswahrnehmungen". 

Nachdem  die  in  der  ersten  Hälfte  des  Jahrhunderts  von  Magendie 
ausgesprochene  Ansicht,  dass  der  Trigeminus  allein  der  Geruchsnerv 
wäre,  von  Niemand  mehr  wiederholt  wurde,  waren  bis  zur  letzten  Zeit 
alle  Handbücher  darin  einig,  als  einzigen  Vermittler  der  Geruchswahr- 
nehmungen den  Olfactorius  zu  bezeichnen,  während  der  Trigeminus 
nur  Gefühlsnerv  wäre^). 

Indessen  hat  Krause,  nach  der  Exstirpation  des  Ganglion  Gasseri 
wegen  Trigeminusneuralgie,  in  mehreren  Fällen  den  Geruchssinn  auf 
der    operirten    Seite    hochgradig   herabgesetzt    gefunden   und   ist  in- 


1)  Friede]  Pick,  Zur  Kenntniss  der  cerebrospinalen  Syphilis.    2^it8chriit 
f.  HeUkunde  Bd.  XIII.  S.  433. 

2)  Berliner  Gesellsch.  f.  Psychiatrie  und  Nervenkrankh.  Sitz.  10.  Dec.  1888. 
Arch.  f.  Psychiatrie.    Bd.  XXIII  1892.  S.  275. 

3)  V.  Frankl-Hochwart,  Die  nervösen  Erkrankungen  des  Geschmacks 
u.  Geruchs.    Spec.  Pathologie  und  Therapie  von  Nothnagel.  XI.  Bd.  Wien  1897. 
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folge  dessen  der  Ansicht,  dass  der  Trigeminus  zusammen  mit  dem  01- 
factorius  die  Geruchs  Wahrnehmungen  vermittelt^). 

Auch  Ad.  Schmidt  hat  in  einem  Falle  vollständiger  isolirter 
Trigeminuslähmung  den  Geruchssinn  auf  der  kranken  Seite  bedeutend 
schwächer  gefunden,  als  auf  der  gesunden  2). 

In  diesem  Zusammenhang  mag  noch  eine  Beobachtung  von  Krause 
angefthrt  werden.  In  einem  seiner  operirten  Fälle  fand  dieser  Autor, 
dass  auf  der  operirten  Seite  die  Nase  keinen  Schleim  mehr  absonderte, 
was  namentlich  während  eines  heftigen  Schnupfens  auffiel,  indem  diese 
Nasenhälfte  auch  jetzt  trocken  blieb.  In  keinem  anderen  Falle  be- 
obachtete Krause  etwas  Aehnliches,  sondern  die  Secretionsverhältnisse 
der  Nase  schienen  nach  der  Operation  unverändert  zu  bleiben. 

Auch  Müller  hat  sowohl  eine  Herabsetzung  der  Geruchsempfindung 
wie  eine  Abnahme  der  Secretion  aus  der  Nase  bei  Trigeminuslähmung 
beobachtet  ^). 

Bemerkens  wert  h  ist,  dass  in  dem  hier  vorliegenden  Falle,  nach 
dem  oben  bereits  mitgeth eilten  Krankenbericht,  Pat.  in  der  Anamnese 
angegeben  hatte,  schon  viele  Jahre,  bevor  sich  unzweideutige  Zeichen 
einer  Trigeminusaffection  geltend  machten,  bemerkt  zu  haben,  dass 
während  eines  Schnupfens  „nichts  aus  der  linken  Nasenöifnung  heraus- 
geflossen ist".  Die  Beurtheilung  der  bei  dieser  Patientin  in  der  Nase 
vorkommenden  Anomalien  wird  indessen  durch  den  Umstand  wesentlich 
getrübt,  dass,  wie  sich  bei  der  Autopsie  herausstellte,  die  Geschw^ulst 
sieh  theil weise  in  die  Nasopharyngealcavität  hineinwölbte,  worauf  w\ahr- 
scheinlich  auch  die  in  den  späteren  Stadien  der  Krankheit  auftretenden 
Blutungen  aus  der  linken  Nasenhälfte  zu  beziehen  sind.  Dabei  ist 
doch  zu  bemerken,  dass  diese  verminderte  Sclileimsecretion  sich  schon 
lange,  bevor  ein  solches  Entwickeln  der  Geschwulst  in  die  Nasopharyn- 
gealcavität hinein  mit  Wahrscheinlichkeit  anzunehmen  war,  gezeigt 
hatte.  In  Folge  desselben  Umstandes  lasst  sich  auch  aus  der  vorhan- 
denen Parese  des  Gaumensegels  und  vielleicht  anderer  Pharynxmuskeln 
kein  bestimmter  Schluss  ziehen.  Die  Parese  gab  sich  dadurch  zu 
erkennen,  dass  feste  Nahrung  nur  mit  Schwierigkeit  ^^eschluckt  wurde 
und  dass  Flüssigkeiten  öfters  zur  Nase  wieder  herausflossen. 


1)  F.  Krause,  Die  Neuralgie  des  Tri<reniinus  nel>st  der  ADatomie  und  Phy- 
siologie des  Nerven.    Leipzig  ls9(3. 

2)  Adolf  Schmidt,  Ein  Fall  volijütändiger  isolirter  Trigeminnslähmung 
nebst  Bemerkungen  über  den  Verlauf  der  Geschmack>ta:^ern  der  Chorda  tympaui 
und  über  trophische  Störungen.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nerven heilk.  Bd.  VI, 
H.  5—6.  1S95. 

3)  C.  W.  Müller,  Zwei  Fälle  von  Trigeminuslähmung.  Arch.  f.  rsychiatrie. 
Bd.  XIV.  1S83. 

Deat«che  Zeitschr.  f.  Nervenheilkun-le.    XIII.  B.l.  1.') 
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Uebrigens  haben  sowohl  Erb  und  Müller  wie  Ad.  Schmidt  bei 
Trigeminuslähmung  Paresen  Ton  Pharynxmuskeln  beobachtet 

Die  beiden  letzteren  Autoren  haben  eine  derartige  Parese  ein  Her- 
absinken des  hinteren  Gaumenbogens  der  ergriffenen  Seite  verursachen 
sehen,  was  von  Müller  auf  eine  Lähmung  des  M.  sphenostaphylinus, 
angeblich  des  einzigen  ausschliesslich  vom  Trigeminus  innervirten  Gau- 
menmuskels, zurückgeführt  wird. 

Auch  Long  und  Egger  beschreiben  zwei  Fälle  von  Trigeminus- 
lähmung, in  denen  Gaumeusegelparese  beobachtet  wurde  ^). 

Eine  constante  Erscheinung  bei  Trigeminuslähmung  scheint  eine 
derartige  Parese  des  Gaumensegels  indessen  nicht  zu  sein«  In  dem 
Falle  von  Homen  z.  B.  ist  speciell  angegeben,  dass  die  Beweglichkeit 
der  Uvula  und  der  Gaumenbögen  normal  war. 

Auch  fand  Krause  in  seinen  operirten  Fällen  keine  Veränderung 
der  Functionen  des  Gaumensegels. 

In  den  beiden  hier  besprochenen  Fällen  erwähnt  der  Kranken- 
bericht eine  Herabsetzung  des  Gehörsinnes  auf  der  erkrankten  Seite; 
in  meinem  Falle  war  Ohrensausen  angeblich  längere  Zeit  der  Taubheit 
vorausgegangen.  Obwohl  derartige  unbestimmte  und  häufig  vorkom- 
mende Symptome  kaum  zu  Schlüssen  berechtigen,  habe  ich  dieselben 
doch  mit  erwähnen  wollen^  da  mehrere  andere  Autoren  im  Zusammen- 
hang mit  einer  Trigeminuslähmung  herabgesetztes  Hörvermögen  sowie 
Ohrensausen  constatirt  haben.    (Ferrier,  Archer,  Müller,  Schmidt). 

Müller  will  das  Ohrensausen  zu  einer  Lähmung  des  ebenfalls 
vom  III.  Trigeminusaste  innervirten  M.  tensor  tympani  in  Beziehung 
bringen. 

Die  von  Lucae  als  für  eine  derartige  Lähmung  pathognomonisch 
bezeichnete  Erscheinung,  nämlich  die  Unfähigkeit,  tiefe  musikalische 
Töne  aufzufassen  („Hochhörigkeit")  scheint  jedoch  in  keinem  von  diesen 
Fällen  beobachtet  worden  zu  sein. 

Krause  hat  seinerseits  nach  der  Exstirpation  des  Ganglion  Gasseri 
niemals  Störungen  von  Seiten  des  Gehörorgans  bemerkt 

Krause  hat  in  seinen  operirten  Fällen  im  Allgemeinen  auch  keine 
Veränderung  in  Bezug  auf  die  Pupillen  gefunden.  Nur  in  zwei  Fällen 
hat  er  auf  der  operirten  Seite  eine  Erweiterung  der  Pupille  beobachtet, 
was  noch  acht  Monate  nach  der  Operation  bestätigt  wurde. 

Ad.  Schmidt  fand  in  seinem  Falle  einer  isolirten  Trigeminus- 
lähmung keine  Veränderung  der  Pupille. 

Die  Thierexperimente  haben  in  dieser  Hinsicht  zu  widersprechen- 


1)  Long  et  Egger,   Contribution  ä  T^tude  des  paralysies   du  trijumeau 
chez  l'homme.    Arch.  de  Physiologie.    Octobre  1897. 
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den  Ergebnissen  geführt  A.Turner  beobachtete  an  drei  Affen,  nach 
Darchschneidung  des  „Tuberculum  Rolandi",  neben  vollständiger  Auf- 
hebung der  Sensibilität  im  Trigeminusgebiet,  eine  Verengerung  der 
Pupille  der  operirten  Seite.  Bei  mikroskopischer  Untersuchung  fand 
er  sowohl  die  Substantia  gelatinosa  Rolandi,  wie  die  aufsteigende  Trige- 
minus wurzel  gänzlich  zerstört.  Hieraus  folgerte  er,  dass  der  Trigeminus 
pupillenerweiternde  Fasern  führt ^).  Siegmund  Mayer  dagegen  sagt: 
,.Im  Trigeminus  verlaufen  mit  grQgsen  individuellen  Schwankungen 
sowohl  verengernde  wie  erweiternde  Iris  fasern"  2).  Der  letztere  Autor 
weist  zugleich  darauf  hin,  dass  bei  intracrani eller  Durchschneidung  des 
Trigeminus  auch  der  Oculomotorius  leicht  beschädigt  wird. 

Ueber  den  hier  besprochenen  Fall  ist  notirt.  worden,  dass  bei  der 
Aufnahme  der  Pat.  in  das  Maria-Krankenhaus  die  linke  Pupille  ver- 
engt gefunden  wurde. 

Indessen  wird  der  Werth  auch  dieser  Beobachtung  in  Folge  des 
Verhaltens  der  intracranialen  Geschwulst  zur  Mehrzahl  der  zum  Ausfe 
verlaufenden  Nerven  im  höchsteu  Grade  verringert. 

Aus  demselben  Grunde  ist  der  anamnestischen  Angabe  der  Pat., 
sie  habe  schon  im  Beginne  ihrer  Krankheit  beobachtet,  dass  das  linke 
Auge  kleiner  als  das  rechte  sei,  kaum  eine  Bedeutung  beizumesseu. 

Im  Uebrigen  ist  eine  Verkleinerung  der  Lidspalte  bei  Trigeminus- 
läsionen  nicht  selten  beo})achtet  worden. 

Ein  Symptom,  welches  in  den  beiden  hier  in  Betracht  kommenden 
Fällen  hervorgehoben  wurde,  ist  eine  leichte  Parese  einiger  vom 
N.  facialis  innervirten  Gesichtsmuskeln  auf  derselben  Seite,  wo  der 
Trigeminus  gelähmt  war.  Es  machte  sich  eine  gewisse  Trägheit  und 
Schlaffheit  der  Gesichtsbewegungen  geltend,  und  der  linke  Mundwinkel 
hing  etwas  herab.  In  dem  Falle  von  Homen  wurde  ferner  beobachtet, 
dass  der  Pat.  während  des  Schlafes  sein  linkes  Auge  halboffen  hielt, 
obwohl  er  es,  dazu  aufgefordert,  wohl  schliessen  konnte. 

Schon  Bell  und  Magendie  hatten  beobachtet,  dass  nach  Durch- 
schneidung von  Trigeminusiisten  die  Bewegungen  der  Gesichtsmuskeln 
eine  gewisse  Beschränkung  erfuhren  'A 

Erb  und  Andere  hal)en  die  klinische  Beobachtung  gemaclit.  dass 
bei  Trigeminuslähmung  die  Gesichtsbewegungen  auf  der  anästli<.'tischen 
Seite  etwas  träger  zu  sein  schienen  *). 


1)  Aldren  Turner,  The  results  ol'experinicntal  destriiction  of  the  luhercle 
of  Rolando.  Brain  1S1<5.     Ref.  in  Neiirol.  Ccutrall»!.  l^lt">.    .^.  llsl. 

2)  Hermann's  Handb.  der  rhvsioloL^ie.  citirt  nach  Krause. 

3)  Citirt  nach  Krause. 

4)  Erb,  Handbuch  der  Krankheiten  des  Nervensystems  Zienis>en'>  Saiinnel- 
werk.)     1874.    Bd.  I.     Ferner  Lonir  et  EL'^Lrer.  1.  c. 


224  VIII.  Haoelstam 

Filehne  hat  nach  intracranialer  Durchschneidung  des  Trigeminus 
an  Kaninchen  bemerkt,  dass  das  Ohr  der  entsprechenden  Seite  schlaff 
herabhängt,  was  jedoch  nicht  auf  einer  Lähmung  —  denn  das  Ohr  kann 
bei  Geräusch  oder  Schmerz  wohl  gehoben  werden  — ,  sondern  auf  einer 
herabgesetzten  Innervation  beruht*). 

Auch  Krause  hat  in  seinen  operirten  Fällen  functionelle  Störungen 
der  vom  Facialis  innenrirten  Muskeln  gefunden  und  hält  diese  Störungen 
für  Folgen  einer  herabgesetzten  Sensibilität  der  resp.  Muskeln^. 

Was  speciell  den  Fall  von  Eomen  betrifft,  so  könnte  wohl  hier 
die  Trägheit  der  Gesichtsbewegungen  und  ein  schlaffes  Herabhängen 
des  linken  Mundwinkels  auf  die  Atrophie  der  sämmtlichen  linksseitigen 
Gesichtsmuskeln,  welche  in  diesem  Falle  zur  Ausbildung  gekonunen 
war,  zurückgeführt  werden.  Ausser  dieser  Muskelatrophie,  welche  in 
den  vom  motorischen  Trigeminusaste  versorgten  Muskeln,  wo  sie  einen 
degenerativen  Charakter  hatte,  am  stärksten  ausgeprägt,  aber  auch  in 
den  dem  sensiblen  Ausbreitungsgebiet  angehörenden  deutlich  erkennbar 
war  —  wurde  in  diesem  Falle  auch  eine  Atrophie  der  Haut  und  des 
Fettgewebes  derselben  Seite,  sowie  eine  deutlich  ausgeprägte  Atrophie 
des  vorderen  Drittheils  der  linken  Zungenhälfte  vorgefunden. 

Diese  höchst  interessanten  Erscheinungen  in  einem  Falle,  wo  die 
Autopsie  eine  Läsion  des  Ganglion  Gassen  als  Ausgangspunkt  des 
pathologischen  Processes  nachwies,  und  wo  mikroskopisch  sowohl  die 
peripheren  Trigeminusaste  wie  auch  sämmtliche  bekannten  Trigeminus- 
wurzeln  degenerirt  gefunden  wurden,  schienen  in  hohem  Grade  geeignet, 
die  Ansicht  zu  befestigen,  dass  die  halbseitige  Gesichtsatrophie  eine 
von  pathologischen  Veränderungen  im  Nervus  trigeminus  bedingte 
trophische  Neurose  darstelle. 

Und  obwohl  dieser  Fall,  wie  Homen  selbst  hervorhebt,  in  seinem 
Verlaufe  und  in  einigen  Symptomen  von  der  typischen  Hemiatrophia 
facialis  wesentlich  abweicht,  so  bietet  er  doch  gerade  mit  Rücksicht 
auf  die  charakteristische  halbseitige  Ausbreitung  der  Atrophie  selbst 
eine  derart  grosse  Uebereinstimmung  mit  dieser  Krankheitsform,  dass 
es  kaum  berechtigt  erscheint,  wenn  Möbius  in  seiner  Monographie 
über  die  halbseitige  Gesichtsatrophie  diesem  Falle  für  die  Beleuchtung 
der  Aetiologie  der  genannten  Krankheit  jede  Bedeutung  kategorisch 
abspricht  ^). 

Die  halbseitige  Gesichtsatrophie  ist,  seit  der  ersten  Beschreibung 

1)  Filehne,  Trigeminus  und  Gesichtsausdruck.  Arch.  f.  Anatomie  u.  Phy- 
siologie, physiolog.  Abth.  1886.   S.  432. 

2)  Krause,  1.  c.   S.  98. 

3)  Möbius,  Der  umschriebene  Gesichtsschwund.  Spec.  Path.  u.  Ther.  von 
Nothnagel.    XI.  Bd.  1895. 
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derselben  von  Romberg  ^)  (1S46),  in  Uebereinstimmung  mit  der  Auf- 
fassung dieses  Autors  und  mit  nur  äusserst  wenigen  Widersprüchen 
(Bitot,  Lande,  Gintrac  u.  A.),  als  eine  „Trophoneurose"  betrachtet 
worden.  Und  nachdem  die  Ansicht  von  Seeligmüller,  dass  diese  Krank- 
heit von  einer  SympathicusaflFection  hervorgerufen  wäre,  immer  mehr 
in  den  Hintergrund  getreten  ist,  scheinen  die  meisten  Forscher  sich 
darüber  geeinigt  zu  haben,  dass  die  Aetiologie  der  Krankheit  im  Tri- 
geminus zu  suchen  sei. 

In  Ermangelung  positiver,  post  mortem  gemachter  Beobachtungen 
über  diese  seltene  Affection  waren  jedoch  die  Ansichten  immer  noch 
ziemlich  unbestimmt,  bis  Mendel  die  Ergebnisse  einer  vollständigen 
anatomischen  und  mikroskopischen  Untersuchung  eines  typischen  Falles 
von  Hemiatrophia  facialis  vorlegte,  wodurch  die  ätiologische  Bedeutung 
des  N.  trigeminus  für  diese  Krankheit  als  definitiv  erwiesen  galt. 

Der  Fall  betraf  die  bekannte  Frau  Kuhlicke,  welche  schon  am 
9.  Juni  1880  von  Virchow  der  medicinischen  Gesellschaft  zu  Berlin 
vorgefahrt  wurde,  und  welche  schliesslich  am  19.  Juni  1SS7  an  der 
Lungenschwindsucht  starb  und  von  Mendel  secirt  wurde-). 

Auf  Grund  der  in  diesem  Falle  gemachten  Beobachtungen  hielt 
es  Mendel  für  erwiesen,  dass  die  Hemiatrophia  facialis  durch  eine 
Neuritis  interstitialis  prolifera  nervi  trigemini  hervorgerufen  wird. 

Mendel  wirft  ferner  die  Frage  auf,  ob  diese  Krankheit  immer, 
oder  wenigstens  in  der  Regel  von  eiuer  peripheren  Neuritis  bedingt 
wird,  und  fugt  hinzu,  dass  diese  Frage  nur  durch  weitere  Untersuchiiugeu 
post  mortem  beantwortet  werden  kann.  Speciell  betont  er  die  Mög- 
lichkeit davon,  dass  irgend  eine  Läsiou,  welche  den  Trigeminus  in 
dessen  centralem  Verlauf  oder  die  Ganglienzellen  betrifft,  aus  denen 
dieser  Nerv  seinen  Ursprung  herleitet,  die  gleichen  oder  ähnliche 
Störungen  hervorrufen  könnte. 

Diese  Vermuthung  schien  in  dem  Falle  von  Homt'^n  eine  Be- 
stätigung zu  finden,  indem  hier  sowohl  die  ))eripheren  Verüuderunixen, 
wie  die  Degeneration  der  centralen  Wurzeln  ohne  Zweifel  von  der 
durch  die  intracraniale  Geschwulst   gesetzten  Läsion  bedinixt  schienen. 

Auf  diese  beiden  Fälle  berufen  sieh  auch  die  meisten  Autoren. 
welche  seither  die  Fracke  nach  der  Aetiologie  der  hal])S('iti(r»'n  (Tcsiclits- 
atrophie  und  nach  der  Bedeutung  des  Trit^eminus  für  di<'sell)e  beiiilirt 
haben. 

Auch  die  mit  Vorbehalt  ausi^esprochene  Verinutliunix  Mendel's. 
dass  die  absteigende   Wurzel,    die   einzige,    die    iu   seinem    Falle    »nne 

1)  Möbius,  1.  c. 

2'  Mendel.  Zur  Lehre  von  der  IleiDiatroj-hia  facialis.  Xeiirol.  Central!»!. 
1&88.  Nr.  14. 
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deutliche  Alteration  aufwies,  die  specifisch  trophischen  Fasern  ent- 
halten sollte,  ist  beinahe  als  eine  bewiesene  Thatsache  wiederholt 
worden  ^). 

Der  —  soweit  ich  aus  der  Literatur  ersehen  konnte  —  beinahe 
einzige  Autor,  welcher  in  letzterer  Zeit  in  bestimmten  Widerspruch 
trat  sowohl  zu  der  Auffassung,  dass  die  halbseitige  Gesichtsatrophie 
eine  „trophische  Neurose"  sei,  wie  auch  zur  Lehre  von  einer  Trigeminus- 
läsion  als  deren  Ursache,  istMobius^),  welcher  statt  dessen  in  dieser 
Krankheit  „die  Wirkung  einer  örtlichen  Schädlichkeit"  erkennen  wilL 

Die  Trigeminussymptome,  welche  zuweilen  —  nicht  immer  —  die 
halbseitige  Gesichtsatrophie  begleiten,  erklärt  Mo bius  ganz  einfach  in 
der  Weise,  dass  dasselbe  örtliche  Gift,  welches  die  Atrophie  der  Haut 
und  der  unterliegenden  Gewebe  hervorgerufen  hat,  ebenso  gut  auch 
die  peripheren  Trigeminusäste  angreifen  könne  und  dass  somit  die 
halbseitige  Atrophie  und  die  Trigeminusveränderungen  coordinirte 
Wirkungen  einer  und  derselben  Ursache  seien. 

Die  Frage,  worauf  es  beruht,  dass  zuweilen  die  Gesichtsatrophie 
für  sich  allein  besteht,  zuweilen  diese  zusammen  mit  einer  Trigeminus- 
neuralgie,  zuweilen  wiederum  die  Trigeminusneuralgie  allein,  könne  der 
Kliniker  nicht  beantworten. 

Die  Schlüsse,  welche  Mendel  aus  den  in  seinem  Falle  gefundenen 
anatomischen  Veränderungen  zieht,  erklärt  Möbius  fllr  gänzlich  ver- 
früht. Nach  der  Ansicht  des  letzteren  entsprechen  die  Veränderungen 
in  den  peripheren  Nerven  den  bei  einer  langwierigen  schweren  Trige- 
minusneuralgie ohne  Gesichtsatrophie  auftretenden.  Und  was  die  Degene- 
ration der  absteigenden  Wurzel  anbelangt,  sieht  er  darin  nur  eine  Be- 
stätigung der  von  ihm  bereits  1S84  ausgesprochenen  Ansicht,  dass  diese 
Wurzel  Fasern  enthalte,  welche  die  Sensibilität  des  Auges  vermitteln. 
Virchow  hatte  nämlich  bezüglich  der  Frau  Kuhlicke  ausdrücklich  er- 
wähnt, dass  sie  „hauptsächlich  im  Auge"  andauernde  Schmerzen  em- 
pfunden habe. 

Tritt  man  der  Frage  nach  der  Aetiologie  der  halbseitigen  Gesichts- 
atrophie näher,  so  scheint  es  in  der  That,  als  würden  viele  sowohl 
positive  wie  negative  Momente  gegen  die  Lehre  sprechen,  dass  die 
Hemiatrophia  facialis  eine  von  Veränderungen  im  Trigeminus  direct 
bedingte  trophische  Neurose  darstelle. 

Das  hauptsächlichste  Symptom  der  Trigeminuslähmung,  die  Hemian- 
ästhesie,  wird  bei  der  typischen  halbseitigen  Gesichtsatrophie  meistens 


1)  Siehe  z.  B.  Cahen,  VerhaDdl.  des  med.  Vereins  zu  Greifswald.     Ref. 
Neurol.  Centralbl.  1890.  S.  219. 

2)  1.  c. 
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vermisst.  Unter  den  trophischen  Störungen,  welche  von  verschiedenen 
Autoren  als  Folgen  einer  Trigeminuslähmung  hervorgehoben  worden 
sind,  finden  wir  andererseits  äusserst  selten  eine  Atrophie  der  Haut 
und  der  unterliegenden  Gewebe. 

Und  wo  einmal  eine  trophische  Störung  der  Haut  beschrieben 
wird,  verhält  sie  sich  bei  weitem  nicht  so  wie  bei  der  typischen  Hemia- 
trophia  facialis.  So  haben  z.  B.  Marinesco  und  Serieux  einen  Fall 
beschrieben,  wo  die  Haut  der  anästhetischen  Partien  glatt,  elastisch, 
wie  infiltrirt,  stärker  behaart  und  stellenweise  pigmentlos  war,  während 
das  Unterhautzellgewebe  derber  als  gewöhnlich  erschien  ^). 

Der  Fall  von  Homen  ist  der  einzige,  welcher  eine  etwas  grössere 
Ueber einstimmun g  mit  der  typischen  Gesichtsatrophie  darbietet. 

Auch  nach  experimentellen  Durchschneidungen  und  Resectionen 
des  Trigeminus  in  dessen  centralen  Partien,  mit  darauffolgender  Läh- 
mung und  zuweilen  mit  verschiedenen  trophischen  Störungen,  wird 
eine  Atrophie  der  Haut  oder  anderer  Muskeln  als  der  vom  motorischen 
Trigeminusast  innervirten  mit  keinem  Worte  erwähnt* 

Nur  Schiff  hat  nach  derartigen  Versuchen,  die  er  an  Hunden 
ausführte,  welche  danach  längere  Zeit  am  Leben  gelassen  wurden,  be- 
obachtet, dass  die  Gesichtsmuskeln  der  operirten  Seite  dünner  und 
blasser,  sowie  die  Haut  dünner  und  wie  transparent  geworden  waren. 
Er  steht  auch  nicht  an,  den  Schluss  zu  ziehen,  dass  der  Trigeminus 
auf  die  Ernährung  der  Gewebe  einwirkende  Fasern  —  vielleicht  Vaso- 
dilatatoren  —  enthält,  und  die  halbseitige  Gesichtsatrophie.  ..deren 
Ursache  bisher  vergeblich  nachgeforscht  wurde'',  als  die  Folge  einer 
Lähmung  dieser  Fasern  zu  erklären'^). 

Ebensowenig  hat  die  operative  Entfernung  des  Ganglion  Gasseri 
wegen  Trigeminusneuralgie  eine  Gesichtsatrophie  zur  Folge  gehabt  — 
nur  die  Kaumuskeln  sind  dabei  afficirt  worden^). 

Bei  Untersuchung  peripherer  Trigeminusäste,  welche  wegen  Neu- 
ralgie exstirpirt  wurden,  sind  in  der  That  in  einigen  Fällen  Binde- 
gewebsverdickungen  und  zerfallene  Nervenfasern  angetroffen  worden, 
welche  auf  das  Bestehen  einer  Neuritis  hindeuteten  und  den  von  Mendel 
in  seinem  Falle  beschriebenen  Erscheinun^itm  ähnlich  waren.  In  anderen 


1)  Marinesco  et  Serieux,  Siir  un  cas  de  le.<ioQ  traumati<iiie  (In  trijumeau 
et  du  facial  avec  troubles  trophiques  cousecutifs.  Coutrihution  a  Tetude  de  la 
pathog^nie  des  troubles  trophiques.    xVrch.  de  Physiologie  1^[K]. 

2)  M.  Schiff,  Influence  du  trijumeau  sur  la  nutrition  de  la  face  et  des 
dents  fArch.  d.  Sciences  Phvs.  et  Nat.  Geneve  Ib^f) .  —  3Ioritz  Schiffs  <re- 
sammelte  Beiträge  zur  Physiologie.    Bd.  T.  IvSDl. 

3)  Krause,  1.  c.  Der  motorische  A^t  läuft  so  dicht  am  Gangl.  Ciasscri  vor- 
bei, dass  derselbe  bei  der  Operation  uiclit  gcsrhoiit  Avenlcu  kann. 
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Fällen  hingegen  sind  keine  solchen  Veränderungen  gefunden  worden, 
während  dagegen  in  der  Regel  die  Ganglienzellen  des  Ganglion  Gasseri 
alterirt  befunden  wurden^). 

Bezüglich  der  letzterwähnten  Alterationen  giebt  indessen  Krause 
zu,  dass  sie,  wenigstens  theilweise,  secundäre  Erscheinungen  darstellen 
konnten,  weil  der  Exstirpation  des  Ganglions  stets  eine  längere  Zeit 
vorher  vorgenommene  periphere  Nervenresection  vorausgegangen  war. 
In  dem  Falle  von  Mendel  bot  das  Ganglion  Gasseri  keine  Verände- 
rung der  Nervenelemente,  sondern  nur  eine  gewisse  Verdickung  der 
Bindegewebsbalken  dar. 

Einen  der  überzeugendsten  Beweise  gegen  die  Abhängigkeit  der 
halbseitigen  Gesichtsatrophie  von  einer  Alteration  etwaiger  im  Trige- 
minus  verlaufenden  trophischen  Nervenfasern  bezw.  überhaupt  gegen 
den  directen  Einfluss  des  Trigeminus  auf  diese  Affecüon  scheint  mir 
indessen  die  in  dem  vorliegenden  Aufsatze  mitgetheilte  Untersuchung 
zu  liefern. 

Wir  haben  in  diesem  Falle  eine  tiefgreifende  Veränderung  des  N. 
trigeminus,  einschliesslich  seiner  sämmtlichen  mit  Sicherheit  bekannten 
Wurzeln  gesehen.  Selbst  wenn  man  annähme,  dass  in  den  supponirten 
centralen  Wurzeln,  bezüglich  derer  die  Untersuchung  nichts  Sicheres 
ermitteln  konnte,  einige  versteckte  trophische  Bahnen  enthalten  wären, 
so  müssten  doch  diese  auch  mit  aller  Wahrscheinlichkeit  durch  die 
ausgedehnte  Neubildung  mit  unterbrochen  und  zerstört  worden  sein, 
ehe  sie  die  peripheren  Organe  erreicht  hätten.  Aber  irgend  welche 
Zeichen  einer  Gesichtsatrophie  waren  in  diesem  Falle  nicht  zu  finden, 
und  ebensowenig  andere  trophische  Störungen,  als  die  degenerative 
Atrophie  der   vom   motorischen  Trigeminusaste   innervirten  Muskeln. 

Zugleich  ist  auchMendel's  Vermuthung  über  die  trophische  Be- 
deutung der  absteigenden  Trigeminuswurzel  definitiv  umgeworfen.  Aber 
ebensowenig  scheint  mir  die  Ansicht  von  Möbius  über  die  Bedeutung 
dieser  Wurzel  für  die  Sensibilität  des  Auges  irgend  welche  annehm- 
bare Begründung  zu  haben.  Vielmehr  deuten,  wie  schon  früher  hervor- 
gehoben worden  ist,  alle  Zeichen  darauf  hin,  dass  diese  absteigende 
Wurzel  mit  der  sensiblen  Leitung  überhaupt  nichts  zu  thun  hat,  son- 
dern sich,  wie  es  auch  die  meisten  modernen  Forscher  angenommen 
haben,  der  motorischen  Portion  des  Trigeminus  anschliesst. 

Von  anderweitigen  trophischen  Störungen  (Alteration  oder  Wegfall 
der  Zähne,  ülceration  der  Mund-  und  Nasenschleimhaut,  sogar  eitrige 
Otit.  med.),  von  vasomotorischen  oder  Secretionsanomalien  (Erröthung 


1)  S a enger,  Zur  pathologischen  ÄDatomie  der  Trigeminusneuralgie.  Neurol. 
Centralbl.  1S95  Nr.  19,  und  Krause,  1.  c. 
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oder  erhöhte  Temperatur  des  Gesichts,  Herabsetzung  der  Schweissab- 
sonderung,  gelegentlich  auch  der  Speichel-  oder  der  Thränenabsonderung 
oder  sogar  eine  Erhöhung  dieser),  welche  bei  Trigeminuslähmung, 
nicht  aber  bei  der  halbseitigen  Gesichtsatrophie  erwähnt  worden  sind, 
ist  in  den  in  diesem  Aufsatze  abgehandelten  Fällen  nichts  beobachtet. 

Dagegen  trat  in  dem  Falle  von  Homen  ein  Symptom  auf,  welches 
eine  nähere  Betrachtung  verdient,  nämlich  eine  typische  Kerato-Con- 
junctivitis  am  Auge  der  gelähmten  Seite. 

Seit  der  klassischen,  von  Cl.  Bernard  bestätigten  Beobachtung 
Magendie's,  dass  eine  Durchschneidung  des  Trigeminus  ausser  der 
Anästhesie  eine  trophische  Störung  in  der  Cornea  hervorrief,  ist  die 
«Ophtalmia  neuroparalytica"  für  eine  der  beständigsten  Erscheinungen 
bei  einer  Trigeminusläsion ,  sowie  für  einen  der  schlagendsten  Be- 
weise für  die  trophischen  Eigenschaften  dieses  Nerven  gehalten  worden. 

Doch  hat  es  auch  nicht  an  Vertheidigern  von  abweichenden  An- 
sichten gefehlt.  Die  Erscheinung  ist  von  verschiedenen  Forschern  in 
verschiedenartiger  Weise  erklärt  worden,  z.  B.  als  Folge  des  durch 
die  Anästhesie  des  Auges  bedingten  Ausbleibens  des  Lidschlagreflexes 
(Gerdy),  der  aufgehobenen  Thränensecretion  (Bell),  von  traumatischen 
Läsionen  (Snellen,  Senft leben),  wozu  Eberth  die  Bedeutung  einer 
Bacterieninvasion  fügte.  Weiter  sind  vasomotorische  Störungen  als 
Ursache  der  AfFection  angenommen  (Vulpian,  Schiff). 

Bekannt  sind  die  von  Gaule  gemachten  Untersuchungen  über  die 
trophischen  Veränderungen  im  Auge  nach  experimentellen  Trigeminus- 
läsionen.  Gaule  ist  zu  der  Ueberzeiigung  gelangt,  dass  der  trophische 
Einfluss  von  Ganglienzellen  vennittelt  wird,  denn  er  sah  nur  dann  die 
Keratitis  eintreten,  wenn  das  Ganglion  Gasseri  oder  der  an  Ganglien- 
zellen reiche  ßamus  ophthalmicus  durchschnitten  wurde,  nicht  dagegen 
wenn  die  Operation  den  centralen  Verlauf  des  Nerven  betraf.  Als 
Eckhard  hiergegen  den  Einwand  erhob,  dass  er  auch  durch  Liision 
des  Nerven  an  dessen  Austritt  aus  dem  Pons  trophische  Störungen 
hervorgerufen  hatte,  fand  Gaule  bei  genauerer  Prüfung,  dass  gerade 
an  dieser  Stelle  Ganglienzellen  ebenfalls  ziemlich  reichlich  vorkommen 
und  hielt  somit  seine  Ansicht  nur  für  bestätigt^). 

Indessen  sahen  Ferrier  und  Turner  bei  experimenteller  Durch- 
schneidung des  Trigeminus  an  verschiedenen  Stelleu  nur  in  zwei  Fällen 
von  achtzehn  eine  Keratitis  eintreten.  Sie  irlanl)eu  daher  nicht,  dass 
eine  Läsion  des  Gangl.  Gasseri  oder  des  Pam.  oidithalmicns  tro}>hische 


1)  Gaule,  Die  trophischen  Eigenschaften  der  Nerven.  Vortr.  in  der  pliy- 
8iolog.  Section  der  63.  Versamml.  deutsch.  Naturforscher  u.  Aerzte.  Berlin.  Klin. 
Wociienschrift  1S03. 
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Störungen  der  Cornea  bewirkt,  sondern  schreiben  die  Ausnahmefalle 
einer  von  der  Operationswunde  aus  erfolgten  septischen  Infection  zu^). 

Bei  seinen  den  Trigeminus  und  das  Oangl.  Oasseri  betreffenden 
chirurgischen  Eingriffen,  welche  ja  dem  Thierexperiment  einigermassen 
gleichgestellt  werden  können,  hat  Krause  im  Allgemeinen  weder  nach 
der  Exstirpation  des  Ganglions  noch  nach  peripheren  Resectionen 
Störungen  an  der  Cornea  beobachtet^). 

Krause's  Erfahrung  über  die  trophischen  Verhältnisse  im  Auge 
nach  der  Exstirpation  des  Oangl.  Gasseri  hat  ihn  davon  überzeugt, 
dass  die  Vitalität  der  unempfindlich  gewordenen  Cornea  in  gewissem 
Grade  herabgesetzt  worden  ist,  so  dass  die  Cornea  leichter  als  diejenige 
eines  normalen  Auges  zum  Sitze  von  Störungen  wird,  welche  dagegen 
weniger  leicht  wieder  heilen. 

Nach  peripherer  Resection  des  ersten  Trigeminusastes  sah  Krause 
ein  einziges  Mal  eine  schwere  eitrige  Keratitis  kurz  nach  der  Operation 
eintreten,  ohne  dass  sich  dazu  ein  Grund  ermitteln  liess. 

Von  klinischen  Mittheilungen  aus  diesem  Gebiete  will  ich  nur  noch 
zwei  anführen.  Scheier  beschrieb  zwei  mit  charakteristischen  Läh- 
mungserscheinungen einhergehende  Fälle  von  traumatischer  Trigeminus- 
läsion,  von  welchen  der  eine  eine  „Ophthalmia  neuroparalytica^  darbot, 
während  in  dem  zweiten  Falle  das  Auge  normal  blieb.  Nach  Scheier's 
Ansicht  bestätigen  diese  Fälle  ganz  und  gar  die  Experimente  von 
Gaule,  indem  er  annimmt,  dass  in  dem  ersteren  Falle  (Schussverletzung) 
der  Trigeminus  abgerissen  und  das  Gangl.  Gasseri  lädirt  worden  sei, 
während  er  vermuthet,  dass  in  dem  zweiten  Falle  das  Ganglion  unver- 
sehrt geblieben  sei»). 

In  dem  einen  der  beiden  von  Long  und  Egger  mitgetheilten, 
oben  bereits  citirten  Fälle^),  wo  die  Diagnose  auf  eine  gummöse  In- 
filtration in  der  Fovea  media  cranii  gestellt  worden  war,  und  wo  die 
Autopsie  eine  tumorartige  Erweiterung  des  Sinus  cavernosus  ergab, 
fand  sich  eine  hochgradig  ausgebildete  neuroparaljtische  Ophthalmie. 
In  dem  zweiten  dagegen,  wo  als  Ursache  der  Trigeminuslähmimg  ein 
langsam  wachsender,  central  (wahrscheinlich  im  Pons)  gelegener  Tumor 
angenommen  wurde,  konnte  zwar  eine  vollständige  Anästhesie  der 
Cornea  und  der  Conjunctiva,  aber  keine  trophische  oder  entzündliche 


1)  Turner,  The  results  of  section  of  the  trigemine  nerve  with  reference  to 
the  so  called  „trophic^^  iDßuence  of  the  Nerve  on  the  Cornea.  Brit.  medical 
Journal  18(i5.  Nr.  1821. 

2)  Krause,  1.  c.  S.  67—71. 

3)  Scheier,  Beitrag  zur  Kenntniss  der  Geschmacksinnervation  und  der 
neuroparalytischen  Augenentzündung.    Zeitschr.  f.  klin.  Medic.  1895. 

4)  Siehe  oben  S.  222. 
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Störung  constatirt  werden.  Auch  Long  und  Egger  sehen  somit  in 
ihren  Beobachtungen  eine  Stütze  für  Gaule's  Lehre  von  einer  Läsion 
des  Gangl.  Gasseri  als  Ursache  der  trophischeu  Störungen  des  Auges. 

Mit  Hülfe  dieser  Theorie  würden  sich  auch  die  in  dem  Falle  von 
Homen  beobachteten  trophischen  Störungen  in  einfacher  Weise  erklären 
lassen,  wenn  nicht  so  viele  andere  gut  beobachtete  Thatsachen  gegen 
die  allgemeine  Gültigkeit  dieser  Theorie  sprächen.         i 

Hier  möge  nur  an  die  Ergebnisse  der  oben  angeflihrten  Experi- 
mente ^von  Ferrier  und  Turner,  sowie  an  die  Untersuchungen  von 
Saenger  und  von  Krause  erinnert  werden,  welche  alle  dargelegt 
haben,  dass  die  Ganglienzellen  des  Gangl.  Gasseri  in  allen  Fällen,  wo 
dieses  wegen  Trigeminusneuralgie  entfernt  wurde,  hochgradig  patho- 
logisch verändert  waren,  ohne  dass  dadurch  trophische  Störungen  ent- 
standen wären,  wie  denn  auch  die  Operation  selbst  im  Allgemeinen 
keine  derartigen  Störungen  im  Gefolge  hatte. 

Hieran  schliesst  sich  jetzt  der  von  mir  untersuchte  Fall,  welcher 
sowohl  in  Betreff  seiner  Aetiologie  —  der  Neubildung  in  der  Gegend 
des  Gangl.  Gasseri  —  wie  auch  bezüglich  der  histologischen  Verände- 
rungen in  den  Trigeminusbahnen  eine  nahezu  vollständige  Ueberein- 
stimmung  mit  dem  Falle  von  Homen  darbot,  und  wo  sich  heraus- 
stellte, dass  das  Ganglion  selbst  so  gänzlich  in  die  Geschwulst  auf- 
gegangen war,  dass  von  seiner  normalen  Structur  sich  nichts  mehr 
erkennen  Hess,  ohne  dass  trotzdem  auch  nur  Spuren  von  trophischen 
Störungen  vorhanden  waren. 

Die  Zusammenstellung  der  in  diesen  beiden  Fällen  gewonneneu 
pathologisch-anatomischen  und  klinischen  Untersuchungsresultate  und 
die  Vergleichung  derselben  mit  den  obeu  erwähnten  Beobachtungen 
anderer  Forscher  scheinen  mir  folgende  Schlüsse  hinreichend  zu  be- 
gründen: 

1.  Der  Trigeminus  führt  keine  specifischen  trophischen 
Nervenfasern;  auch  üben  die  Zellen  des  Gaugl.  Gasseri  keiuen 
directen  trophischen  Eiufluss  auf  die  peripheren  Organe  aus. 

2.  Die  halbseitige  Gesichtsatrophie  ist  somit  aucli  keine 
durch  pathologische  Veränderungen  im  Trigeminus  direc.'t 
bedingte  trophische  Neurose. 

Indessen  bleibt  noch  unaufgeklärt  die  Thatsache  —  welche  ülnigens 
in  auffallender  Weise  durch  die  beiden  vuu  mir  zusammengestellten 
Fälle  illustrirt  wird  — ,  dass  eine  Triireminusläsicu  iiiclit  selten  von 
Erscheinungen  begleitet  wird,  welclie  auf  Nutritionsstiu-uniieu  innerhalb 
des  Ausbreitungsgebietes  dieses  Nerven  hinweisen,  dass  dairegen  in 
anderen  Fällen  eine  scheinbar  vollkommen  deichartip^  Liision  nur  die 
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typischen  Symptome  einer  Trigeminuslähmung,  olme  Nutritionsstörungen 
oder  entzündliche  Verändemngen,  hervorruft 

Die  von  Krause  gemachte  Andeutung,  dass  eine  in  Folge  der 
Trigeminusläsion  und  der  dadurch  erzeugten  Anästhesie  herabgesetzte 
Vitalität  der  Cornea  die  Vulnerabilität  dieses  Oi^ans  bedingen  könnte, 
scheint  mir  die  Richtung  anzugeben,  in  welcher  die  Ursache  der  tro- 
phischen  Störungen  zu  suchen  ist. 

Etwa  den  gleichen  Gedanken  hat  in  dieser  Zeitschrift  Ho  ff  mann 
ausgesprochen  bezüglich  der  wechselnden  trophischen  Störungen  bei 
der  Syringomyelie^),  und  sein  Baisonnement  scheint  mir  in  vielen  Be- 
ziehungen auf  die  hier  vorliegende  Frage  —  besonders  mit  Bezug  auf 
das  Verhalten  des  Trigeminus  zur  halbseitigen  Gesichtsatrophie  und 
zur  neuroparalytischen  Ophthalmie  —  Verwendung  zu  finden. 

Meiner  Ansicht  nach  übt  demnach  der  Trigeminus  keinen  directen 
trophischen  Einfluss  auf  die  Gewebe  des  Gesichts  und  des  Auges 
aus.  Indessen  scheint  es  mir  doch  wahrscheinlich,  dass  eine  Läsion 
des  Trigeminus  oder  seiner  Wurzeln  —  sei  es  auf  dem  Wege  des 
Reflexes,  durch  Ueberspringen  von  einer  Neuronenkette  zur  anderen, 
sei  es  durch  vasomotorische  Einflüsse  —  ein  Herabsetzen  der  natür- 
lichen Widerstandskraft  und  eine  dadurch  bedingte  vermehrte  Vulnera- 
bilität der  Gewebe  hervorruft  und  in  der  Weise  vielleicht  unter 
gewissen  noch  nicht  näher  bekannten  Bedingungen  eine  indirecte  Ur- 
sache sowohl  der  halbseitigen  Gesichtsatrophie  wie  der  neuroparaly- 
tischen Keratitis  werden  kann. 


1)  J.  Ho  ff  mann,  Zur  Lehre  von  der  Syringomyelie.    Deutsche  Zeitschr. 
f  Nervenheilkunde,  1892. 


IX. 
Znr  Aetiologie  nnd  Therapie  der  progressiyen  Paralyse. 

Von 

Dr.  K.  Seeligmann 

aus  Karlsrahe, 
Assistent  an  der  Heilanstalt  „Konstanz er  Hof"  in  Konstanz. 

Die  letzten  beiden  Decennien  und  vor  allem  das  letzte  Decennium 
haben  eine  so  grosse  Reihe  von  Arbeiten  über  das  Wesen  der  pro- 
gressiven Paralyse,  ihren  theils  bestrittenen,  theils  behaupteten  Zusammen- 
hang mit  vorausgegangener  Lues  gegeben,  dass  es  auf  den  ersten  Blick 
zum  Mindesten  unnöthig  erscheint,  diese  überreiche  Literatur  noch  zu 
vermehren.  Wenn  dies  von  meiner  Seite  dennoch  geschieht,  so  glaube 
ich  dazu  berechtigt  zu  sein,  weil  zwar  die  Symptomatologie  der  Para- 
lyse durch  obige  Arbeiten  genügend  beleuchtet  erscheint,  in  der  Aetio- 
logie aber  und  vor  Allem  in  der  Therapie  dieser  Erkrankung  eine  Reihe 
strittiger  Punkte  der  Erledigung  harren;  und  weil  andererseits  das  von 
mir  bearbeitete  Krankenmaterial  in  der  Eisjenart  seiner  Zusammen- 
Stellung  von  fast  nur  Frühstadien  der  progr.  Paralyse  für  die  Statistik 
von  ganz  besonderem  Werth  sein  dürfte. 

Nachdem  durch  Vorgehen  von  Erb  hauptsächlich  durch  die  Be- 
weiskraft einer  auf  unanfechtbare  Anamnese  gestützten  Statistik  das 
Bi^nkheitsbild  der  Tabes,  ihr  enger  Zusammenhang  mit  vorausgegangener 
luetischer  Infection  festgestellt  war,  war  es  begreiflich,  dass  alsbald 
auch  für  das  der  Tabes  verwandte  Krankheitsbild  der  progr,  Paralyse 
die  Frage  nach  der  ätiologischen  Bedeutung  der  Lues  auftrat.  Es 
ist  nicht  uninteressant  zu  beobachten,  Avie  von  zunächst  fast  absoluter 
Negirung  die  Ansichten  in  dieser  Frage  sich  änderten,  bis  die  letzten 
Jahre  uns  auch  für  die  Paralyse  fast  auf  den  gleichen  Stand] lunkt 
bringen  wie  für  die  Tabes,  dass  nämlich  auch  für  die  progr.  Paralyse 
das  weitaus  wichtigste  prädisponirende  Element  in  der  voran s^e- 
gaugenen  luetischen  Infection  zu  suchen  ist.  Der  Grund  zu  diesem 
Umschwung  liegt  zum  grossem  Theil  in  dem  in  den  letzten  Jahren 
sorgfältiger  ausgesuchten  Material  der  Statistik.  Die  ersten  Statistiken 
stammen  zumeist  aus  dem  Krankenbestande  grosser  Irrenanstalten,  und 
liegt  es  auf  der  Hand,  dass  ein  derartiges  an  anamuestischen  Daten 
armes    Material  nur  durch  Unsicherheit    getrübte   Ergebnisse    liefert; 
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daher  die  kleinen  Zahlen  von  Eichholtz  ^),  ca.  12  Proc.,  Nasse  ^)  20  Proe., 
Reinhard  1)  24  Proc,  Goldstein*)  (Privatanstalt)  50  Proc,  Ascher^) 
(Dalldorf)  40  Proc.  u.  s.  f.  Die  späteren  Autoren,  die  sich  dieser  Fehler- 
quelle bewusst  wurden,  suchten  dieselbe  zu  vermeiden  und  benutzten 
deshalb  aus  den  Irrenanstalten  nur  die  Fälle,  über  die  sichere  Daten 
vorlagen,  oder  aber  die  Statistik  benutzt  frühe  Stadien  der  Erkrankung, 
wie  sie  die  Praxis  der  Consiliarien  oder  die  offenen  Anstalten  bieten, 
in  der  die  Patienten  selbst  noch  im  Stande  sind,  sichere  anamnestische 
Angaben  zu  machen.  Es  ist  natürlich,  dass  solche  Statistiken  nur  über 
kleinere  Zahlen  verftigen,  aber  auch  ein  kleines,  wenn  nur  sicheres 
Material  wird  für  die  Lues -Paralysefrage  nicht  zu  verachten  sein. 
Spätere  Autoren  mögen  dann  durch  Zusammenstellung  solcher  kleinen 
Statistiken  zur  Statistik  der  grossen  Zahlen  und  ihrer  beweisenden 
Kraft  kommen. 

Die  folgende  Arbeit,  in  der  in  retrospectiver  Statistik  die  Falle 
von  progr.  Paralyse  verwerthet  sind,  die  in  den  Jahren  1877 — 1897 
incl.  in  den  Anstalten  von  Hofrath  Dr.  Gg.  Fischer,  „Wilhelms- 
bad" in  Gannstatt,  Heilanstalt  „Konstanzer  Hof^  in  Konstanz 
behandelt  wurden,  umfasst  im  ganzen  150  Fälle  sicherer  progr.  Paralyse. 

Ehe  ich  zur  Besprechung  dieser  Fälle  übergehe,  sei  mir  noch  eine 
kurze  Notiz  über  die  im  „Konstanzer  Hof*'  beobachteten  Tabesfalle 
gestattet  Bei  der  Durchsichtung  der  Krankengeschichten  auf  progr. 
Paralyse  mussten  auch  die  Journale  der  Tabeskranken  eingehend  be- 
handelt werden,  und  mochte  ich,  um  das  hierbei  zu  Ti^e  geforderte 
Resultat  ftlr  die  Statistik  nicht  verloren  gehen  zu  lassen,  dasselbe  hier 
kurz  andeuten.  Eingeschränkt  wird  der  Werth  dieser  Zahlen,  da  bei 
dem  engen  Connex  der  hiesigen  Anstalt  mit  der  Consiliar-Praxis  ver- 
schiedener Universitätsprofessoren  —  durch  üeberweisung  von  Fällen 
—  wohl  manche  Fälle  meiner  Statistik  angehören,  die  schon  anderswo, 
z.B.  in  der  grossen  «Statistik  Erb's  verwerthet  sind. 

Von  102  Fällen  von  Tabes,  von  denen  ich  zwei  —  es  handelt  sich 
dabei  um  weibliche  Patienten  mit  unsicheren  Angaben  —  ausschliesse, 
hatten: 
60  ein  sicheres  Ulcus  durum  mit  secundären  | 

Erscheinungen  =  60  Proc.  I  ^^  ^.*^f^ 

18  ein  sicheres  Ulcus  durum,  secundäre  Er-  j    ^^^^ 

scheinungen  unsicher  =18  Proc.  j  ^^^' 

8  ein  Ulcus  dubiosum  oder  Ulcus  molle,  secundäre 

Erscheinungen  fehlten  =  8  Proc. 


es  waren   infi- 
cirt  86  Proc 


1)  Vgl.  Schmidt's  Jahrbücher  der  gas.  Medicin.  Bd.  210.  8.  89.    Originalab- 
handluDg  von  Dr.  Rieger. 

2)  Allgem.  Zeitschrift  f.  Psych.  Bd.  XLVL 
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14  wurden  als  frei  bezeichnet  =  14  Proc.  —  doch  waren  auch  hiervon 
ein  Theil  durch  Placques  (3),  ein  Theil  durch  Aborte  der  Frau  (2) 
zum  Mindesten  verdächtig.  — 

Indem  ich  nunmehr  zu  meinem  eigentlichen  Thema  übergehe, 
möchte  ich  zunächst  die  ätiologischen  Fragen  eingehend  erörtern,  um 
sodann  nach  kurzer  Würdigung  der  Initialsymptome,  in  ihrem  Werthe 
für  die  Frühdiagnose  der  Paralyse,  noch  genauer  auf  die  Therapie  dieser 
Erkrankimg  einzugehen. 

Wie  ich  schon  in  den  einleitenden  Worten  erwähnte,  ist  betr.  der 
grossen  Wichtigkeit  der  Lues  für  die  progr.  Paralyse  eine  ziemlich 
weitgehende  Einigung  erzielt.  Allerdings  datirt  diese  Einigung  nur 
wenige  Jahre  zurück,  denn  es  sind  erst  fünf  Jahre,  seit  dem  Voran- 
gehen Fournier's  0  imd  Regis*-)  folgend  auch  die  französische  Schule 
ihre  Sonderstellung  verlassen  und  sich,  sagen  wir  kurz,  der  Lues- 
Theorie  angeschlossen  hat,  um  dann  aber  zu  den  Hauptverfechtern 
dieser  Theorie  zu  werden  und  sich  der  Reihe  der  extremsten  deutschen 
Forscher  anzuschliessen.  Hierin  deute  ich  schon  an,  dass  auch  unter 
den  deutschen  Autoren  die  Einigung  nur  eine  principielle  ist;  denn 
über  den  Grad  des  Einflusses  der  Lues,  ob  sie  das  alleinige,  oder  nur 
ein  häufig  mitwirkendes  ätiologisches  Moment  sei,  darüber  sind  die 
Ansichten  noch  getheilt.  Während  Möbius,  der  auch  für  die  Tabes 
der  Vertreter  der  unitarischen  Lehre  gew^orden,  ebenso  für  die  progr. 
Paralyse  das  Princi])  aufstellt,  es  giebt  nur  eine  progr.  Paralyse,  die 
durch  Lues  bedingte,  d.  h.  die  bei  früher  luetischen  Individuen  ent- 
stehende, haben  eine  Reihe  anderer  Autoren  die  Lues  zwar  auch  als 
wichtiges  ätiologisches  Moment  anerkannt,  stellen  ihr  aber  eine  Reihe 
theils  gleichberechtigter,  theils  untergeordneter  ätiologischer  Momente 
zur  Seite;  Momente,  die  besonders  in  ihrer  Combination  die  Paralyse 
auch  ohne  vorausgegangene  Lues  hervorrufen  könnten. 

Die  Statistik,  die  berufenste  Schiedsrichterin  in  dieser  Frage, 
liefert  noch  kein  detinitives  Urtheil,  {illerdings  führen  die  Resuhate 
der  neueren  Arbeiten  —  und  auch  meine  Arbeit  dürfte  in  diesem 
Sinne  verwerthet  werden  —  dem  Möbius'schen  unitarischen  Stand- 
punkte sehr  nahe.  Die  Zahl  der  lues-freien  Patienten  ist  in  cjenauer 
Statistik  so  gering,  dass  die  wenigen  Ausnahmefälle  fast  als  beweistMul 
för  die  Regel  angesehen  werden  dürfen;  zuniiil  immer  ein  Theil  dieser 
Fälle  aus  verschiedenen,  theils  beruflichen,  theils  familiäron  Gründen 
und  Rücksichten  in  der  wahrlieitsgetreuen  Anirabe  ananmestischer 
Daten    zum   Mindesten    sehr    zweifelhaft    ist.     Dazu    kommt    noch    Ihm 


1)  Fournier,  Syphilis  et  pantlysic  <r«'nrrale.     Kevue  neuro),  l^'jo. 

2)  Regia,  Syphilis  et  paralysie  L:vii('''rale.     Arch.  diu.  de  Jntrdeaiix  1^'.'"J 
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Paralytikern  in  nicht  ganz  frühen  Stadien  der  Erkrankung  das  erhöhte 
Selbstbewusstsein  der  Patienten,  die  oft  die  Frage  nach  einer  früheren 
Infection  als  beleidigend  zurückweisen  und  jedem  weiteren  ana- 
mnestischen Forschen  den  hartnäckigsten  passiven  Widerstand  ent- 
gegensetzen. 

Nicht  zum  Mindesten  aus  diesem  letzten  Punkte,  nämlich  aus 
dem  mögUchsten  Vermeiden  schon  fortgeschrittener  FäUe,  wie  dies  in 
der  Eigenart  meines  Materials  bedingt  war,  erklären  sich  die  relativ 
hohen  Procentziffem  Inficirter  aus  meiner  Statistik. 

Hier  die  Ergebnisse: 

Von  den  150  Fällen,  die  mir  zu  Gebote  standen,  scheide  ich 
20  Fälle,  die  in  der  Schwierigkeit  der  Differentialdiagnose  —  speciell 
mit  Lues  cerebri  —  das  Resultat  beeinflussen  könnten,  aus;  in  den 
restirenden  130  Fällen 

waren  früher  sicher  luetisch  95  =  er.  73  Proc  ^  waren  inficirt 

waren  früher  inficirt  (Ulcus  dubios.)  10  =  „     8     „      /      81  Proc. 
waren  angeblich  frei  25  =  „   19     „ 

Erhalten  wir  so  schon  Zahlen,  wie  sie  den  Resultaten  von 
Idanow^),  HirschP)  und  Anderen  entsprechen,  so  steigen  meine 
Zahlen  noch,  wenn  ich,  da  es  sich  um  retrospective  Statistik  handelt 
und  in  den  letzten  zehn  Jahren  noch  grösserer  Werth  auf  die  Erforschung 
der  Lues  gelegt  wurde,  meine  Fälle  in  die  Abschnitte  1878 — 1887  und 
1888—1897  theile. 

Die  in  die  Jahre  1878—1887  fallenden  50  Fälle  geben  natüriich 
kleinere  Procentzahlen,  nämlich: 

sichere  Lues    30  mal  =  60  Proc.  1  waren  inficirt 
Ulcus  dubios.    8    „   =  16     „      /        76  Proc. 
Angeblich  frei  12     „   ==  24 

dagegen  in  den  den  Jahren  1888—1897  angehörigen  80  Fällen 

hatten  sichere  Lues  mit  nachgewiesenen 

sec.  Erscheinungen 51  =  63,75  Proc 

„      sicheres  Ulcus  durum  —  sec.  Er-  j  ^"12- 

scheinungen  fraglich     ....  14  =  17,5    Proc.  j  ^""^ 
„      ein  Ulcus  dubiosum  oder  Ulcus 

molle 2  =    2,5    Proc. 

waren  frei 13*)  =  16,25  Proc. 

a)  Doch  sind  hiervon  durch  Narben,  Flacques,  Aborte  der  Frau  etwa  vier 
Fälle  dringend  —  trotz  Negirung  der  Patienten  —  der  Lues  verdächtig. 

1)  Idanow,  De  la  paraljsie  g^n^rale.    Ann.  med.  psych.  XIX.  1894. 

2)  Hirschl,  Die  Aetiologie  der  progr.  Paralyse.  Jahrbuch  der  Psych.  XIV. 
1896.    (Material  von  Krafft-Ebing.) 
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Die  hiermit  gewonnene  Procentzahl  von  fast  84  Proc.  Inficirter, 
die  in  Anbetracht  der  dringend  luesverdächtigen,  unter  „frei"  auf- 
gefiihrten  Fälle  sicher  zu  niedrig  gegriffen  und  bei  Zurechnung  nur 
der  verdächtigsten  Fälle  leicht  sich  auf  90  Proc.  und  mehr  erhöht, 
nähert  sich  dem  unitarischen  Standpunkt  so  beträchtlich,  dass  wir, 
gestützt  auf  unser  Material,  wohl  berechtigt  sind,  uns  ebenfalls  auf 
den  Standpunkt  einer  unitarischen  Aetiologie  der  progres- 
siven Paralyse  zu  stellen. 

Was  die  so  viel  betonten  ätiologischen  Nebenmomente 
angeht,  so  wurde  auch  in  unseren  Fällen  oft  genug  die  bekannte 
„intellectuelle  Ueberanstrengung'*,  daneben  Potus —  18  mal  — 
Nicotin  —  1  mal  —  Heredität  —  6 mal  —  beschuldigt.  Wenn  nun 
auch  kaum  zu  leugnen  ist,  dass  derartige  das  gesammte  Nervensystem 
schädigende  Einflüsse  das  Auftreten  der  Paralyse  begünstigen,  vielleicht 
sogar  beschleunigen,  so  erscheint  ihre  Mitwirkung  gegenüber  der  Haupt- 
ätiologie  der  Lues  doch  oft  überschätzt  zu  werden.  Insbesondere  gilt 
dies  für  die  fast  in  jeder  Anamnese  wiederkehrende  intellectuelle  An- 
strengung, die  bei  genauerer  Forschung  meist  auf  ein  das  Niveau 
mittlerer  geistiger  Arbeit  nicht  übersteigendes  Maass  herabsinkt;  ich  kann 
mich  daher  in  diesem  Punkte  nur  Dr.  Pierson  0  anschliessen,  der 
auch  auf  die  zwar  häufige  Erwähnung,  aber  das  nur  sehr  seltene 
Stichhalten  der  geistigen  Ueberarbeitung  hinweist.  Von  den  übrigen 
Nebenursachen  der  progr.  Paralyse  ist  wohl  am  meisten  der  Alkohol- 
missbrauch zu  beschuldigen,  und  hier  ist  die  Vermuthung  wohl 
berechtigt,  dass  dieses  Moment  häutiger  mitwirkt,  als  es  zugestanden 
wird.  Es  ist  wenigstens  zum  Mindesten  auffallend,  dass  in  all'  den 
allerdings  nur  w^enigen  Fällen,  in  denen  Lues  negirt  wurde,  ebenso 
auch  Alkoholmissbrauch,  wie  überhaupt  jeder  Missbraueh  und  Excess 
geleugnet  wird;  hier  kehrt  immer  uud  immer  die  geistige  Ueber- 
anstrengung  als  alleinige  Ursache  wieder.  Entspricht  es  doch  auch 
ganz  dem  erhöhten  Selbstbewusstsein  des  Paralytikers,  mit  der 
Schilderung  seiner  Leistungen  zu  spielen,  sich  als  0]d*er  seines  Berufes 
zu  betrachten,  während  er  jeden  Excess  0(l(n*  Aehnliches  als  unter  seiner 
Würde  liegend  betrachtet;  ein  Grund  mehr,  dcu  o])tiniistischen  Angal)en 
der  Pat.  gegenüber  in  jeder  Beziehung  niisstrauisch  zu  bleiben. 

Ehe  ich  meine  ätiologischen  Bemerkungen  bescliliesse,  seien  mir 
noch  einige  Worte  zur  Frage  der  Latenzzeit  der  ]) regressiven 
Paralyse  —  der  Zeit  zwischen  luetischer  Infection  und  Ausbruch  der 
Paralyse  —  gestattet.  Diese  Latenzzeit  schwankt  in  uieiuen  Beobach- 
tungen zwischen  3  und  nahezu  'M)  Jahren:   es  schient,  dass  sie  durch 


1)  Bericht  über  die  Privathoihinstalt  Pirna.  —  I)re-«den  1^1>3. 
Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde.    XIII.  B<J  1<> 
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anderweitige  Schädigung  des  Nerrensystems  abgekürzt  —  und  hierin 
liegt  vielleicht  die  grosste  Bedeutung  der  sog.  ätiologischen  Neben- 
momente — ,  durch  ruhiges,  vernünftiges  Leben,  vor  Allem  aber  durch 
gründliche  Behandlung  der  primären  Infection  hinausgeschoben  werden 
kann.  Jedenfalls  verdient  es  hervorgehoben  zu  werden,  wie  die  Latenz- 
zeit gerade  in  den  Fällen  auffallend  kurz  war,  in  denen  neben  der  Lues 
noch  andere  Momente  wirkten  und  dazu  noch  die  ursprüngliche  In- 
fection nicht  oder  doch  nicht  mit  Hg  behandelt  wurde.  Ueberhaupt 
waren  von  den  SO  Fällen  des  letzten  Decenniums,  wobei  auf  diese 
Punkte  genauer  geachtet  wurde,  31==  ca.  40Proc.,  deren  Infection  s.Z. 
nicht  oder  doch  nicht  genügend  behandelt  worden  war.  Dies 
führt  uns  zu  der  so  wichtigen  Frage  über  die  Berechtigung  und  den 
Erfolg  einer  Spätbehandlung  der  der  Paralyse  vorausgehenden 
Lues,  einen  noch  viel  umstrittenen  Punkt,  auf  den  ich  am  Schluss 
meiner  Arbeit  noch  ausführlich  zurückkommen  werde. 

Zunächst  einige  kurze  Bemerkungen  über  die  Initialsymptome 
und  die  klinischen  Erscheinungen  der  besprochenen  Fälle. 

Seit  vor  Kurzem  Ho  che  in  seiner  ,.  Frühdiagnose  der  progressiven 
Paralyse^  ^)  fast  alles  über  dieses  Kapitel  Bekannte  niedergelegt  hat,  ist 
es  kaum  möglich,  auf  diesem  Gebiete  noch  Neues  zu  bringen.  Trotzdem 
kann  bei  der  grossen  Bedeutung  der  Frühdiagnose  —  specieU  für  den 
praktischen  Arzt  —  die  Wichtigkeit  der  initialen  Symptome  nicht  oft 
genug  betont,  ihre  Kenntniss  nicht  oft  genug  erweitert  werden.  Denn 
noch  immer  gehören  die  Fälle  nicht  zu  den  Seltenheiten,  in  denen  durch 
Verkennen  paralytischer  Symptome  die  Kranken  unter  der  Diagnose 
Neurasthenie  auf  sogenannten  Erholungsreisen  herumgehetzt  werden, 
bis  die  Progression  des  Leidens  oder  ein  günstiger  Zufall  schliesslich 
doch  die  richtige  Diagnose  stellen  lässt.  Im  günstigsten  Falle  früh 
genug,  um  das  Versäumte  noch  nachholen  zu  können;  oft  aber  auch 
erst,  nachdem  das  Verkennen  des  Leidens  dem  Kranken  schwere  körper- 
liche, seiner  Familie  irreparable  sociale  Schädigungen  beigeftigt  hat. 
Von  den  Initialsymptomen,  die  immer  und  immer  wieder  in  den 
Vordergrund  der  Betrachtung  gestellt  werden  müssen,  erscheint  als 
wichtigstes  psychisches  Moment  die  Charakter  Veränderung  der 
Erkrankten,  sei  es  im  Bilde  der  reizbaren  Schwäche  mit  ihrer  —  im 
Gegensatze  zur  Neurasthenie  —  euphorischen  Krankheitsverkennung, 
sei  es  im  Bilde  der  depressiven  Verstimmung  mit  ihren  Selbstanklagen 
und  darin  oft  bedingten  Suicid-Ideen.  Diesen  meist  nur  aus  den  Mit- 
theilungen der  engeren  Umgebung  der  Kranken  ersichtlichen  Aende- 


1)  Sammlung  zwangloser  Abhandlungen  aus  dem  Gebiete  der  Nerven-  und 
Geisteskrankheiten  Bd.  1,  Heft  1.  1896. 
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rangen  im  Wesen,  von  denen  ich  noch  die  Lenkbarkeit  im  Grossen, 
den  heftigen,  oft  zu  Scenen  führenden  Widerstand  in  Kleinig- 
keiten hervorheben  möchte,  steht  ein  weiteres,  wohl  noch  als  psychisch 
zu  bezeichnendes  Symptom  an  Grösse  der  Bedeutung  fast  zur  Seite, 
da  es  in  der  Anamnese  des  Patienten  selbst  sehr  häufig,  oft  als  ein- 
ziges bewusstes  und  zugestandenes  Krankheitssymptom  erscheint:  die 
Schlaflosigkeit.  Ist  eine  im  besten  Mannesalter  ohne  äussere  Gründe 
auftretende  Schlaflosigkeit  schon  immer  verdächtig,  so  wird  sie  für 
progressive  Paralyse  fast  pathognostisch,  sobald  sie  mit  bei  Tage 
meist  ganz  unmotivirt  auftretender  Schlafsucht  verbunden  ist.  Diese 
Combination  von  Schlaflosigkeit  bei  Nacht  mit  Schlafsucht 
bei  Tage  —  die  in  unseren  Fällen  in  20  Proc.  nacli weisbar  war  —  dürft« 
speciell  zur  Abgrenzung  von  Neurasthenie  mehr  als  bisher  zu  be- 
achten sein. 

Die  schon  zu  den  somatischen  Symptomen  überleitenden  Initial- 
erscheinungen, wie  Kopfschmerz  —  speciell  Migräne  —  waren  bei 
meinem  Material  nur  3  mal  vertreten,  und  kann  ich  bei  der  Genauigkeit, 
mit  der  Hoche^)  sie  behandelt,  auf  eine  eingehende  Erörterung  an 
dieser  Stelle  verzichten. 

Unter  den  eigentlich  somatischen  Symptomen  erscheiut,  wenn  ich 
zunächst  von  dem  Verhalten  der  Pupillen  und  der  Reflexe,  die  später 
besprochen  werden  sollen,  absehe,  als  wichtigstes,  weil  oft  folgen- 
schwerstes, der  paralytische  Anfall  —  vom  einfachen,  nur  Secnnden 
dauernden  Schwindelan  fall  mit  kaum  getrübtem  Bewusstseiu  die  i^auze 
wechselreiche  Stufenleiter  hinan  bis  zum  schwersten  a])Oplectifürmen 
Insult.  Hieran  reihen  sich,  oft  durch  diese  Anfälle  bedingt,  in  wech- 
selnder Häufigkeit  der  Erscheinung,  Paresen  und  Parästhesien  ver- 
schiedener Gebiete,  theils  ])assag«^*re,  theils  dauernde  Aphasien  und  Para- 
phasien, schliesslich  aucli  Störungen  in  der  Fuuction  des  Geschlechts- 
und Hamapparates.  Besonders  auf  dieses  zuletzt  genannte  Symptom 
möchte  ich  noch  speciell  aufmerksam  macheu;  in  unseren  80  Fällen  er- 
scheint 26  mal  Schwäche  der  Blase  als  erstes  oder  doch  eines  der 
ersten  Symptome  erwähnt,  oft  handt4t  es  sicli  nur  um  häufigeres,  plötz- 
liches, zeitweise  unbewusstes  Uriniren,  in  seltenereu  Fällen  um  aus- 
gesprochene Ischuria  i)aradoxa.  Ohne  diesem  Symptoui  zu  irrossen 
Werth  beizulegen,  so  ist  doch  seiu  Nachweis  bei  sonst  vorliandeuen 
verdächtigen  Momenten  für  die  Diairnose  der  Paralys«*  zu  verwertlien. 

AJs  ein  anderes  Svmi>tomeubild  des  Frühstadiinus  d»*r  Paralvse 
erwähne  ich  noch  die  mit  Tabessvmjttünirn  ])egiiuieude  astMnidin'nde 
Paralyse   —   Taboparalyse,   doch   kann   icli    hier   wolil   auf  eine  Schil- 

Ij  1.  c. 

1 »; ' 
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derang  jener  Symptome  yerzichten,  indem  ich  fftr  den  allerersten  Be- 
ginn der  Erkrankung  auf  das  bekannte  Erankheitsbild  der  Tabes,  far 
spätere  Stadien  und  eventuelle  Complicationen  auf  das  oben  Gesagte 
verweise. 

Der  Vollständigkeit  wegen  sei  auch  der  seltenen  Falle  gedacht, 
in  denen  die  progr.  Paralyse  sich  mit  Augenmuskellahmungen  — 
Psychosen  —  oder  anderen  nervösen  und  neuralgiformen  Symptomen 
einleitet,  doch  beschränke  ich  hier  meine  Mittheilungen  auf  zwei  Falle, 
die  allerdings  bei  der  eigenartigen  Seltenheit  ihrer  Erscheinungen  ver- 
dienen, in  extenso  wiedergegeben  zu  werden. 

In  beiden  Fällen,  in  denen  die  Diagnose  lange  schwankte,  handelte 
es  sich  um  eigenartige,  zumeist  im  Abdomen  localisirte  Be- 
schwerden und  Sensationen,  die  lange  Zeit  so  im  Vordergrund 
standen,  dass  sie  das  Bild  der  Paralyse  fast  verdeckten.  Hier  die  dies- 
bezüglichen klinischen  Notizen! 

Fall  I.  Pat  36  Jahre  alt.  Lues  und  Potns  negirt;  doch  sollen  früher 
vorgekommen  sein. 

Seit  zwei  Jahren  Beschwerden  im  Anschluss  an  geistige  Ueberanstrengnng. 
Vor  ^12  Jahr  Sturz  vom  Pferde,  angeblich  in  Folge  plötzlichen  Schwindels 
beim  Beiten. 

Aufnahme  bei  Herrn  Hofrath  Fischer. 

Klagen  über  zeitweisen  Schwindel,  vor  Allem  aber  über  Beschwerden 
im  Abdomen.  Unregelmässigkeit  in  der  Verdauung.  Zeitweise  —  alle 
5 — 6  Tage  —  krampfartige  Schmerzen  im  Abdomen,  Hilzgegend, 
dabei  Frostgefühl.  —  Cyanose  des  Gesichts. 

Diese  Anfälle  beherrschen  das  Erankheitsbild. 

Status. 

Von  Seiten  der  inneren  Organe  nicht  Nennenswerthes.  Gehimnerven  intact 

Pupillen  etwas  eng;  reagiren,  wenn  auch  langsam,  Angenbewegongen 
prompt.     Kein  Nystagmus. 

Sensibilität  —  Schmerzleitnng  u.  s.  t  normal. 

Reflexe:  Arm-  und  Patellarreflexe  r.=»l.  lebhaft. 

Psyche  —  etwas  depressive  Verstimmung,  keine  charakteristische 
Veränderung  quoad  Paralyse. 

Damalige  Diagnose:  Neurasthenie.  Betheiligung  des  sympathischen 
Systems  —  N.  öplanchnici. 

Verdacht  auf  Paralyse. 

Nach  zweimonatlichem  Aufenthalt  etwas  gebessert  entlassen,  traten  bald 
die  alten  Beschwerden  verstärkt  wieder  auf,  auch  stehen  noch  immer  im  Vorder- 
grund die  krampfartigen  Sensationen  im  Abdomen;  daneben  zeitweise 
Kopfschmerz,  Stockungen  in  der  Sprache  und  jetzt  —  nach  etwa  V2  ^^^ 
—  auch  deutliche  psychische  Veränderungen.  Pat.  wurde  leichter 
reizbar,  in  seinen  Stimmungen  schwankend,  nach  und  nach  Abnahme  der 
geistigen  Functionen  und  nach  etwa  einem  Jahr  deutlich  ausgesprochene 
progr.  Paralyse,  die  wegen  maniakalischer  fTrscbeinungen  die  Aufnahme 
in  der  Irrenanstalt  nöthig  machte. 
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Die  Notizen  über  den  Verlauf  ans  der  Anstaltszeit,  die  mir  durch  die 
Freundlichkeit  von  Herrn  Professor  Bin swang er  zugänglich  waren,  zeigen 
das  bekannte  wechselreiche  Krankheitsbild  der  Paralytiker. 

Zuerst  Erregungszustände  verschiedener  Art  mit  Hallucinationen ,  die 
mit  ruhigeren  Epochen  abwechseln,  schliesslich  mehr  und  mehr  schwinden, 
um  von  totaler  Verblödung  gefolgt  zu  werden. 

Betr.  der  körperlichen  Symptome  wäre  nur  zu  bemerken,  dass  die 
erwähnten  Sensationen  allmählich  mit  dem  Ueberhandnehmen  der  psychischen 
Symptome  verschwanden;  sonst  war  Aussergewöhnliches  nicht  zu  bemerken. 

Nach  ca.  4jährigem  Leiden  —  die  beiden  letzten  Jahre  in  der  Irren- 
anstalt —  trat  der  Exitus  ein. 

Section  wurde  verweigert. 

Fall  II.  Pat.  40  Jahre  alt.  Lues  vor  20  Jahren  —  mit  Hg  be- 
handelt.   Potus. 

Seit  vier  Jahren  Beschwerden  von  Seiten  des  x\bdoinens.  Pat. 
klagte  zunächst  über  eigenartige,  schwer  zu  definirende,  quälende  Sen- 
sationen im  Abdomen,  besonders  in  der  linken  Bauchseite:  dazu  trat  in 
den  letzten  Monaten,  angeblich  durch  diese  störenden  Gefühle  bedingt, 
Schlaflosigkeit. 

Aus  diesen  Gründen  suchte  Pat.  unsere  Anstalt  auf;  die  genannten 
Beschwerden  blieben  vorherrschend,  ohne  dass  die  körperliche  Untersuchung 
eine  Erklärung  gegeben.  Der  Status  der  inneren  Organe,  ebenso  das 
Nervensj'stem  erscliien  normal,  nur  war  die  r.  Pupille  etwas  >•  1.,  ihre 
Reaction  etwas  träger  als  normal. 

Das  psychische  Verhalten  des  Pat.  war  das  eines  nervösen,  leicht 
erregten   Mannes,    gab   aber  keinerlei  Charakteristica  für  progr.  Paralyse. 

Die  Diagnose  blieb  zunächst  unsicher;  die  Schmerzen  im  Abdomen 
Hessen  an  Visceral-Neuralgien  denken,  das  übrige  Wesen  des  Pat.  war 
das  eines  Neurasthenikers ;  allerdings  war  die  hartnäckige  Schlaflosigkeit 
auffallend  und  für  Paralyse  verdächtig. 

Die  spätere  Entwicklung  bestätigte  diesen  Verdacht,  schon  nach  wenigen 
Monaten  trat  die  in  der  Anstalt  etwas  gebesserte  Schlaflosigkeit  in 
verstärktem  Masse  auf.  es  gesellte  sich  bald  unmotivirte  bei  Tage  auf- 
tretende Schlafsucht  hinzu.  Etwa  ^4  Jahr  später  kurzer  Sdiwindelanfall 
mit  passagerer  Sprachstörung,  und  im  Anschluss  daran  rascher  Fortschritt 
der  Beschwerden,  bis  in  etwa  1 — 2  Jahren  sich  das  Krankheitsbild  dem 
der  Paralyse  mehr  und  mehr  näherte. 

Drei  Jahre  nach  der  ersten  Aufnahme  tritt  Pat.  wieder  in  unsere 
Anstalt  ein. 

Die  früher  im  Vordergrund  gestandenen  Klairen  über  die  Scnsation^^n 
im  Abdomen  treten  mehr  zurück.  Die  einzigen  Klagen  des  l'at.  bezielien 
sich  auf  seine  Schlaflosigkeit  und  die  zeitweise  auftretende  Unsidierlieit 
der  Sprache.  Auffallend  verändert  ist  das  Wesen  des  Pat.,  er  gefällt  sich 
im  Posiren,  in  allerlei  stereotypen  Redensarten  u.  s.  f..  kuiz  <h'v  erste 
Eindruck  ist,  dass  man  es  mit  einem  a  u  s  g e  s  j)  r o  (  li  e  n  e  n  Paralytiker  zu 
thun  hat.  Das  weitschweifige  Erzählen,  das  Silbrnstolpern  und  nicht  zum 
Mindesten  auch  die  somatischen  Symptome  —  l'u^iillenstarre  —  St»Mi:erung 
der  Reflexe  —  Parese  der  I^ase  u.  A.  — -  Ixstätiirten  die  I)iai:n<»se. 
Ebenso  der  weitere  Verlauf;   nach  weiteren  zwei  Jahren  traten  Tubsuchts- 
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anfalle  auf,  die  die  Verbrin^ng  in  eine  geschlossene  Anstalt  nSthig  machten; 
hier  trat  nach  fast  3jährigem  Aufenthalt  im  Stadinm  vollkommener  Ver- 
blödung der  Tod  ein. 

In  beiden  vorliegenden  Fällen  handelt  es  sich,  um  dies  nochmals 
hervorzuheben,  um  sichere  typische  progr,  Paralyse,  nur  mit  eigen- 
artigen Einleitungssymptomen,  den  visceralen  Sensationen;  ob 
diesen  eine  grössere  Bedeutung  beizumessen  ist,  ob  sie  den  mit  Magen- 
krisen beginnenden  Paralysen  »ur  Seite  zu  stellen  oder  mehr  als 
psychisch  bedingt  anzusehen,  wage  ich  nicht  zu  entscheiden,  und  wollte 
ich  diese  Fälle  ihrer  Eigenart  wegen  nur  erwähnen. 

Was  den  ziemlich  protrahirten  Verlauf  des  Falles  II  betrifft  — 
gehen  wir  bis  zum  ersten  Auftreten  der  Sensationen  zurück,  so  waren 
es  zehn  Jahre  ■— ,  so  föhrt  mich  dies  zur  Frage  nach  der  Dauer  der 
Paralyse  überhaupt,  nach  dem  oft  Jahre  lang  der  ausgesprochenen 
Erkrankung  vorausgehenden  Auftreten  einzelner  Symptome  oder  Sym- 
ptomencomplexe.  Von  Thomsen^)  wurde  vor  Kurzem  darauf  aufmerk- 
sam gemacht,  wie  viele  Jahre  —  bis  zu  30  —  einzelne  Erscheinungen 
dem  deutlichen  Ausbruch  der  Erkrankung  vorausgehen  können;  wenn 
mein  Material  so  grosse  Intervalle  auch  nicht  giebt,  so  finden  sich  doch 
darin  eine  Reihe  von  Beobachtungen,  in  denen  Schwindelanfalle,  Apo- 
plexien mit  Sprachstörungen  Jahre  lang  —  bis  zu  10  Jahren  —  als 
einzige  verdächtige  Symptome  bestanden;  ebenso  ging  einmal  eine  mit 
Pupillenstarre  verbundene  Diplopie  lange  Zeit  dem  Ausbruch  der  Para- 
lyse voraus.  Diese  Fälle  müssen  erwähnt  werden,  um  der  speciell  bei 
vielen  praktischen  Aerzten,  aber  auch  in  Besprechungen  der  Paralyse 
noch  herrschenden  Ansicht  entgegenzutreten,  die  Daner  der  Paralyse 
beschränke  sich  auf  2 — 3  Jahre.  Mit  dieser  Ansicht,  die  mit  der 
Diagnose  „Paralyse"  dem  Kranken  für  kurze  Zeit  das  Todesurtheil  fallt, 
sind  schon  viele  sociale  Missstände  geschaffen  worden;  es  kann  deshalb 
nicht  genug  betont  werden,  dass  die  progr.  Paralyse  keineswegs  eine 
Krankheit  sehr  kurzer  Dauer  ist,  protrahirte  Fälle  von  6 — 10  Jahren 
gehören  keineswegs  zu  den  Seltenheiten,  ja  es  sind  Fälle  bekannt,  die 
noch  längere  Zeit  andauerten. 

Dem  oben  über  die  Symptomatologie  Gesagten  möchte  ich  nur 
noch  einige  statistische  Bemerkungen  über  das  Verhalten  der  Re- 
flexe, das  Verhalten  der  Pupillen  anfügen;  alle  übrigen  Symptome 
der  Paralyse,  wie  das  Silbenstolpem,  die  eigene  Mimik  beim  Sprechen, 
die  Paresen  der  verschiedenen  Himnerven  und  Anderes  darf  ich  wohl 
als  bekannt  voraussetzen  und  darf  deshalb  auf  eine  diesbezügliche  Be- 
sprechung verzichten. 


1)  Thomsen,  Allg.  Zeitsch.  für  Psych.  Bd.  LH.  1896. 
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Es  fand  sich  in  80  Fällen 

Reflectorische  Starre  oder  Trägheit  der  Pupillen      ....  57  mal 
54  mal  beider  Augen,  3  mal  eines  Auges. 

Normale  Reaction 18  mal 

Angaben  unsicher  oder  nicht  prtifbar 5  mal 

dabei: 

Pupillendifferenz 50  mal 

Augenmuskellähmungen 5  mal 

Nystagmus 2  mal. 

In  den  gleichen  Fällen  waren  die 

Patellarreflexe:  Armreflexe: 

normal         14  mal  normal       10  mal 

gesteigert    44  mal  gesteigert  43  mal 

40  mal  beiderseits, 
darunter     3  mal  klonisch, 
4  mal  einseitig. 

herabgesetzt  5  mal  herabgesetzt  5  mal 

fehlend  16  mal  fehlend  12  mal 

nicht  zu  prüfen     1  mal.  nicht  zu  prüfen    10  mal. 

Das  Verhalten  der.  Pupillen  und  Reflexe  gleichzeitig  ergab  folgende 
Combination. 

Bei  reflectorischer  Starre  waren  die  Patellarreflexe 

fehlend 14  mal 

herabgesetzt 4  mal 

gesteigert 30  mal 

bei  normaler  Pnpillenreaetion  waren  die  Patellarreflexe 

fehlend 4  mal 

gesteigert 10  mal 

normal 4  mal 

d.  h.  normales   Verhalten   der   Pupillen    und   Reflexe    in   nur  4=5  Proc. 
aller  Fälle. 

Die  obigen  Zahlen  ergeben  das  gewohnte  und  bekannte  Resultat, 
das  ausser  für  Tabes  auch  für  progr.  Paralyse  charakteristische  Vor- 
kommen reflectorischer  Pupillenstarre,  das,  mit  Fehlen  der  Patellar- 
reflexe verbunden,  für  diese  Krankheiten  geradezu  iiathoguostisch  ist. 
Weniger  wichtig,  da  zu  sehr  der  subjectiven  Beurthcilung  des  einzelnen 
Untersuchers  anheimo;eQ;eben ,  ist  die  Verbinduuc(  reflectorischer 
Starre  mit  gesteigerten  Reflexen;  immerhin  darf  bei  dem  seltenen 
Fehlen  beider  Symptome,  auch  diesem  Syiiij^touieuconnex  insofern  Be- 
deutung beigemessen  werden,  als  er  den  Verdacht  auf  progr.  Paralyse 
erwecken  muss  und  deshalb  auch  für  spätere  Zeiträume  zu  weiterer 
genauer  Beobachtung  anregen  muss.  Für  eine  Eiutlieilung  in  gewisse 
Stadien  der  Paralyse  liess  sich  iu  unscreu  Fällen  weder  das  VerhaU»'n 
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der  Pupillen  —  etwa  im  Sinne  von  Bevan  Lewis  ^),  Oliver^)  u.  a.  Aut. 
—  noch  das  Verhalten  der  Reflexe  verwerthen. 

Hiermit  schliesse  ich  meine  symptomatologischen  Notizen,  die, 
möglichster  Kürze  wegen,  nur  einiges  bisher  weniger  Bekanntes  präg- 
nanter hervorheben  sollten,  und  gehe  zu  dem  letzten  Theile  meiner 
Arbeit  über,  zur  Frage  nach  der  Therapie  der  Paralyse. 

Seit  der  Zusammenhang  zwischen  Lues  und  progr.  Paralyse  durch 
die  Statistik  mehr  und  mehr  wahrscheinlich  wurde,  lenkte  sich  auch 
das  Auge  des  Therapeuten  mehr  dieser  Frage  zu,  und  es  entwickelte 
sich  hieraus  die  prophylaktische  und  causale  Behandlung  der 
Paralyse.  Wenn  auch  für  den  Werth  der  Prophylaxe  beweisende  Zahlen- 
reihen nicht  anzuführen  sind,  so  scheint  es  doch  auffallend,  welche 
grosse  Zahl  von  Paralytikern  in  ihrer  Anamnese  theils  mangelhaft, 
theils  überhaupt  nicht  behandelte  Lues  aufweisen.  Wir  dürfen  deshalb, 
zumal  bei  der  geringen  Bedeutung  sonstiger  ätiologischer  Momente, 
bei  der  Schwierigkeit,  für  diese  eine  Prophylaxe  zu  üben,  auch  für  die 
progr.  Paralyse  den  gleichen  Satz  aufstellen,  den  Erb  3)  in  seinem  Vor- 
trag über  Tabes  niederlegte,  dass  nämlich  die  einzig  richtige  Pro- 
phylaxe in  einer  lange  fortgesetzten  und  gründlichen  Behandlung  der 
Frühstadien  der  Lues  besteht. 

Dass  man  daneben  versuchen  wird,  durch  Femhalten  anderer 
schwächender  Einflüsse  das  Nervensystem  derart  disponirter  Patienten 
möglichst  kräftig  zu  erhalten,  ist  wohl  selbstverständlich,  doch  nur 
zu  oft  dürfte  der  Einfluss  des  Arztes  auf  die  Lebensweise  des  Pat. 
nicht  genügend  sein,  um  das  erstrebte  Resultat  zu  erreichen. 

Ist  die  Zeit  der  Prophylaxe  unbenutzt  vorübergegangen,  \xjid  haben 
wir  mit  der  ausgebrochenen  Erkrankung  zu  rechnen,  so  tritt  die  causale, 
d.  h.  die  specifische  Behandlung  in  ihre  Rechte.  Die  antisyphilitische 
Behandlung  der  Paralyse  war  nach  erfolgtem  Nachweis  des  Zusammen- 
hangs der  Lues  und  der  Paralyse  seiner  Zeit  mit  grossen  Hoffnungen 
begonnen  worden,  leider  waren  die  damaligen  Erfolge  keineswegs  er- 
muthigend,  und  die  Behandlung  wurde  ebenso  rasch,  wie  sie  gekommen, 
wieder  verlassen,  um  selbst  bis  in  die  neueste  Zeit  von  so  gewichtigen 
Autoren,  wie  Er afft-Ebing  undMöbius,  als  direct  schädlich  bekämpft 
zu  werden.  Erst  in  der  neuesten  Zeit  mehren  sich  die  Veröffent- 
lichungen, die  von  Neuem  auf  den  Werth  der  specifischen  Behandlung 
aufmerksam  machen,  und  der  Hauptzweck  dieser  Arbeit  soll  zunächst 


1)  Bevan  Lewis,  Brit.  med.  Journ,    25.  April  1S96. 

2)  Oliver,  Med.  News.  11.  —  1S93. 

3)  Erb,  Die  Therapie  der  Tabes.    Deutsche  Zeitschr.  für  Nervenheilkunde. 
Bd.  XI. 
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sein,  zu  erneuten  Versuchen  mit  der  antisyphilitischen  Be- 
handlung der  progr.  Paralyse  anzuregen.  Allerdings  ist  es 
schwer,  bei  einem  so  wechselreichen,  an  und  für  sich  schon  zu  Re- 
missionen neigenden  Krankheitsbild  Beweise  för  die  Erfolge  einer 
Therapie  zu  bringen,  eine  Reihe  von  Beobachtungen  aus  meinem  Material 
zwingen  jedoch  zu  der  Annahme,  dass  die  durch  Hg-Curen  er- 
zielten Remissionen  als  aussergewöhnliche  anzusehen  sind. 
Es  scheint  darnach  ein  günstiger  Einfluss  der  Hg-Cur  für  gewisse  Fälle 
kaum  zu  leugnen,  zum  Mindesten  ist  aber  —  eine  vernünftige  Auswahl 
der  Patienten  vorausgesetzt  —  eine  Schädigung  bei  der  specifischen 
Therapie  mit  Sicherheit  auszuschliessen.  Zweifelhaft  muss  dagegen 
die  Frage  bleiben,  ob  wirkliche  Heilungen  der  progr.  Paralyse,  wie  solche 
in  letzter  Zeit  mehrfach  berichtet  werden,  durch  Hg  und  JK  erzielt 
werden  können;  hier  erscheint  jedenfalls  ein  gewisser  Skepticismus  am 
Platze.  So  leicht  die  Diagnose  der  Paralyse,  wenn  der  Verlauf  in  der 
Progression  des  Leidens  die  Diagnose  bestätigt,  so  schwer  ist  sie,  falls 
dieses  Moment  fehlt;  hier  sind  die  diflferentialdiagnostischen  Schwierig- 
keiten oft  unüberwindlich,  und  mancher  Fall  von  geheilter  Paralyse 
wird  in  dieser  Unsicherheit  der  Diagnose  seine  Erklärung  finden. 

Unter  meinem  Material  fanden  sich  3  solcher  Fälle,  die  durch 
psychische  und  somatische  Symptome  den  Verdacht  auf  Paralyse,  ja 
die  Diagnose  der  Paralyse  fast  aufzwangen;  auf  eine  gründliche  Hg- 
Behandlung  schwanden  alle  oder  doch  fast  alle  Sym})tome,  und  alle 
3  Patienten  leben  noch  jetzt  und  sind  geachtete  Glieder  der  Gesellschaft, 
—  In  Fall  lU  ist  eine  Remission  nicht  ganz  ausgeschlossen,  da  erst 
1^2  Jahre  seit  der  Entlassung  verstrichen  sind.  —  Ob  nun  diese  Fälle 
als  Heilungen  von  progr.  Paralyse  oder  aber  als  dieser  nur  ähnliche, 
durch  Lues  cerebri  bedingte  Krankheitserscheinungen  aufzufassen  sind, 
wage  ich  nicht  zu  entscheiden.  Ich  lasse  die  betreffenden  Krauken- 
geschichten folgen,  da  diese  diagnostischen  Bedenken  ebenso  wie  der 
durch  Hg  beeinflusste  Verlauf  allgemeines  Interesse  verdienen. 

Fall  I.  Pat.  34  Jahre  alt.  \'or  acht  Jahren  Ulcus  durinii,  später 
Halsaffectionen.  Hautausschläge.  Kurze  Hg-Cur.  ca.  20  Einreibungen,  dann 
kurze  Zeit  Injectionen.  Hereditär  schwer  belastet,  ^^exuelle  Kxcesse?  Kein 
Potus. 

Seit  Monaten  Klagen  über  Schlaflosigkeit,  leichte  Ennüdbai-kcit.  Ver- 
ändertes, zum  Jähzorn  neigendes  Wesen.  Augstget'iilil,  zeitweise,'  depressive 
Verstimmung. 

Seit  kurzer  Zeit  Abnahme  der  Potenz. 

Vor  wenigen  Wochen  Schwindelanfall.  Ol)  mit  Si'racLstöruni:-.  ist  nicht 
ganz  sicher  zu  ermitteln. 

Status. 

Innere  Organe  ohne  Besonderheiten. 
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Pupillen  l.^r.,  reagiren  träge  anf  Licht  nud  Beschattung,  prompt  auf 
Accomodation. 

Sonstige  Hirnneryen,  besonders  Facialis  nnd  Hypoglossns,  frei. 

Beflexe  an  den  Armen  fehlend;  Patellarreflexe  lebhaft  gesteigert. 

Sensibilität  intact  —  Schmerzleitnng  an  den  Beinen  etwas  herab- 
gesetzt. 

Sprache  snspect  —  bei  schwierigen  Proben. 

Eechnen  unsicher. 

Psyche  auffallend  weinerlich  verstimmt.    Leichter  Intelligenzdefect. 

Nach  etwa  sechs  Wochen  heftiger  Schwindelanfall,  dabei  etwas  ge- 
trübtes Bewusstsein;  nach  dem  Anfall  geringe  Parese  des  r.  Facialis. 

Intensive  Hg-Schmiercur  (250  g),  dann  längere  Zeit  JK. 

Langsames  Zurückgehen  der  Beschwerden,  Schlaf  tritt  wieder  ein,  die 
Sprache  wird  freier  und  die  Stimmung  bessert  sich  etwas.  Leichtere 
Schwindelanfälle  mit  zeitweisen  Rückfällen  wiederholen  sich  öfter. 

Pat.  stellt  sich  imfolgendenJahr  wieder  vor,  ist  entschieden  in  seinem 
Wesen  freier,  kann  wieder  arbeiten;  seine  Riagen  beschränken  sich  auf 
ein  „unbehagliches  Schwindelgefuhl,  das  ihn  nie  ganz  verlässt^.  Trotz  der 
deutlichen  Besserung  oder  wegen  derselben  abermalige  Hg-Cur,  gefolgt  von 
J.K-Cur. 

Keine  Aenderungen  im  Status. 

Wiedervorgestellt  nach  zwei  Jahren,  macht  den  Eindruck  eines 
gesunden  Mannes,  nur  zeitweise  in  seinem  Benehmen  etwas  unsicher,  sonst 
Psyche  intact. 

Sprache  ganz  frei. 

Pupillendifferenz  nach  wie  vor,  ebenso  die  träge  Eeaction. 

Keine  Facialisparese  mehr. 

Reflexe  nicht  mehr  gesteigert. 

Nach  weiteren  zwei  Jahren  tritt  Pat.  zu  nochmaliger  Beobachtung 
wieder  in  die  Anstalt  ein,  seine  Klagen:  Ohrensausen,  unruhiger  Schlaf  n.  a. 
sind  die  Folge  grösserer  Arbeiten  der  vergangenen  Jahre. 

Keinerlei  psychische  oder  somatische  Symptome  mehr,  die  auf  Paralyse 
hinweisen. 

Pupillendifferenz  nicht  mehr  deutlich  nachweisbar;  Reaction  nur  bei 
schlechter  Beleuchtung  noch  träge.  Sonst  nichts.  Der  gleiche  negative 
Befund  wird  bei  einer  späteren  Untersuchung,  im  vorigen  Jahre  erhoben. 

Fall  IL  Pat.  33  Jahre  alt.  Vor  zehn  Jahren  Ulcus  durum  mit  secund&ren 
Erscheinungen.  Kurze  Hg-Cur.  Excesse  in  potu  zugestanden.  Keine 
Belastung. 

Seit  ca.  zwei  Jahren  im  Anschluss  an  grössere  körperliche  und  geistige 
Anstrengungen  —  hat  sich  künstlich  durch  Wein  und  Kaffee-Genuss 
aufrecht  gehalten  —  Veränderung  im  Wesen  des  Pat ,  er  wurde  apathisch: 
indolent  gegen  die  Familie. 

Vor  V'i  Jahre  plötzlicher  Schwindelanfall  beim  Aufstehen,  Bewusstsein 
war  für  einige  Zeit  verloren;  später  trat  heftiges  Erbrechen  auf  Nach 
einigen  Tagen  getrübten  Sensoriums  fand  sich  eine  deutliche  Sprachstörung, 
Parese  im  1.  Facialis  und  geringe  Schwäche  im  1.  Arm,  ferner  Abducens- 
parese  rechts. 

Auf  eine  gründliche  Hg-Behandlung  schwanden  fast  alle  körperlichen 
Symptome,  dagegen  blieb  das  psychische  Verhalten  des  Pat.  verändert. 


Zur  Aetiologie  und  Therapie  der  progressiven  Paralyse.  247 

Der  etwa  ^2  Jahr  nach  dem  Insult  im  Konstanzer  Hof  aufgenommene 
Status  ergab  fast  keine  objectiven  Veränderungen. 

Status. 

Innere  Organe  normal. 

Pupillen  gleich  —  Reaction  prompt  bei  starker  plötzlicher  Beleuchtung^ 
bei  Tageslicht  träge,  bei  Beschattung  fast  nicht  nachweisbar  (rechts  besser 
als  links). 

Facialis  links  gering  paretisch. 

Armreflexe  deutlich,  Patellarreflexe  wechselnd,  zeitweise  mit  Jendrassik 
fehlend,  dann  wieder  auszulösen,  jedenfalls  stark  herabgesetzt. 

Sprache  frei. 

Psyche  auffallend;  Pat.  benimmt  sich  nicht  seiner  Stellung  ange- 
messen, ist  aufdringlich,  besonders  dem  weiblichen  Geschlecht  gegenüber, 
gefällt  sich  in  weitschweifigen,  stereot^^pen  Redensarten,  kurz  macht  ganz 
den  Eindruck  des  Paralytikers. 

Bei  dem  Erfolg  der  ersten  Hg-Cur  wurde  eine  solche  hier  wiederholt 
und  später  JK  gegeben. 

Der  Erfolg  blieb  zunächst  aus,  die  somatischen  geringen  Beschwerden, 
ebenso  das  auffallende  psychische  Verhalten  blieb. 

Später  trat  dann  jedoch  eine  ganz  auffallende  Besserung  ein.  der 
Pat.  konnte  seinen  beruflichen  Pflichten  wieder  naclikommen  und  ist,  wie 
ich  brieflichen  Mittheilungen  entnehme,  auch  jetzt  nach  fast  sechs 
Jahren  noch  als  vollkommen  gesund  zu  ])ezeichnen. 

Fall  III.  Pat.  40  Jahre  alt.  Vor  20  Jahren  Ulcus  durum  mit  gering- 
gradigen Secundärerscheinungen.  Mangelhaft  beliandelt.  Excesse  in  venere. 
Kein  Potus.     Geringe  hereditäre  Belastung. 

Vor  etwa  einem  Jahre,  angeblich  im  Aiiscliluss  an  grosso  Arbeiten,  mehr- 
fach leichte  Schwindelanfälle.  Dann  in  kurzen  Zwisclienräinnen  drei  grössere 
Anfälle  mit  Bewusstseinstrübung  und  meist  kurzen  Sprachstörungen.  Vor 
V2  Jahr  schwerer  Anfall,  Sensorium  einiore  Tage  benommen.  Unsicherheit 
im  Gehen.  Aphasie.  Gleichzeitig  entstand  etwa  seit  einem  Jahre  eine  Ver- 
änderung in  der  Natur  des  Pat.  Reizbarkeit  und  unmotivirte  Dei)ressionen 
wechselten  in  rascher  Folge.  Die  Diagnose  ist  unsicher,  neigt  nach  Ansicht 
verschiedener  Aerzte  jedoch  zur  Paralyse  in  frühem  Stadium.  Pat.  tritt 
in  unsere  Anstalt  ein,  um  hier  eine  ausgiebi<re  Hg-Cur  zu  machen. 

Der  damalige  Status  ergab: 

Auffallend  erregtes  Wesen,  leichter  AVidersj)rucli,  Beim  Erzählen 
sofort  starke  articulatorische  Si)ra(listnrnng.  die  in  der  Hast  der  Schilderung 
seiner  Krankheit  sich  noch  steigert.  In  seiner  Erzählung  weitschweifig, 
leicht  abzulenken,  dann  wi«*der  uninotivirt  heftiir  werdend.  Von  körper- 
lichen Symptomen: 

Difterenz  der  Pupillen  l.>r.  Reaction  träüe  auf  laicht,  prenijit  auf 
Accomodation. 

Rechter  Facialis  etwas  iiaretisdi. 

Zunge  weicht  nach  rechts  ab.  deutlich  fibrilläres  Zittern. 

Die  übrigen  Hirnnerven  intact. 

Armreflexe  deutlich;  Patellarretl»'Xf  lebliat't. 

Sonst  nichts  Abnormes. 

Unter  der  Ha"-Cur  lanL'-sauie  IJH^^ernnir.  die  wälir»'nd  der  sjiäteren 
JK-Behandlung  fortsclir^it er. 
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Am  l&Dgsten  besteht  die  Paraphasie,  doch  anch  diese  gleicht  sich 
ebenso  wie  die  Verändemng  im  Natarel  des  Pat.  allmählich  aus. 

Zeitweise  während  der  Car  kurze  Rückfälle,  im  Anschlnss  an  Schwindel; 
ein  solcher  Anfall  war  von  einer  einige  Zeit  bestehenden  Blasenschwäche 
gefolgt,  doch  anch  diese  ging  wieder  zurück. 

ßei  einer  erneuten  Statns-Aufiiahme  nach  etwa  einem  Jahre  war 
Pat  psychisch  ganz  intact,  auch  die  Sprache  war  fast  frei,  es  bestand  nur 
noch  eine  leichte  Ermüdbarkeit  und  zeitweise  Schlaflosigkeit. 

Objectiy  waren  die  Symptome  nahezu  stationär  geblieben,  nur  die 
Beaction  der  Pupillen  schien  prompter  geworden. 

Abermalige  Hg-Cur,  von  weiterem  JK-Gebrauch  gefolgt. 

Keine  wesentlichen  Aenderungen  im  psychischen  und  somatischen 
Verhalten. 

Nach  der  Entlassung  befindet  sich  Pat.  wohl  und  ist  jetzt  seit  einigen 
Monaten  ohne  Störung  in  seinem  Berufe  thätig. 

Ich  habe  diese  Krankengeschichten  in  extenso  wiedergegeben,  weil 
sie  am  besten  den  eclatanten  Erfolg  der  specifischen  Behand- 
lung in  einem  der  progr.  Paralyse  zum  Mindesten  nahe  stehenden 
Symptomencomplex  beweisen,  weil  sie  uns  zeigen,  wie  auch  nur  der 
Verdacht  auf  Paralyse  in  ihren  Frühstadien  zu  einer  gründlichen  anti- 
syphilitischen Behandlung  anregen  muss. 

Fasse  ich  die  Ergebnisse  meiner  Beobachtungen,  die  Resultate 
anderer  Veröffentlichungen  über  die  Erfolge  der  specifischen  Behand- 
lung der  progr.  Paralyse  kurz  zusammen,  so  lassen  sich  die  Indi- 
cationen  dieser  Behandlung  am  besten  in  einigen  Sätzen 
zusammenstellen,  am  prägnantesten  wohl  in  der  Form,  wie  Erb') 
die  Indicationen  der  antisyphilitischen  Behandlung  der  Tabes  prä- 
cisirt  hat 

Ich  möchte  den  heutigen  Stand  dieser  Frage  etwa  so  fixiren: 

Bei  progressiver  Paralyse  ist  im  Allgemeinen  die  anti- 
syphilitische Behandlung  bei  vorausgegangener  Infection  angezeigt^ 
natürlich  unter  peinlicher  Auswahl  der  einzelnen  Fälle. 

Speciell  eignen  sich  dazu:  alle  Frühstadien  der  Paralyse;  hier- 
zu rechne  ich  auch  die  verdächtigen  Initialstadien  mit  unsicherer  Dia- 
gnose, bei  denen  der  Zeitpunkt  der  Infection  nicht  zu  weit  zurückliegt. 

Ferner  ganz  besonders  die  Fälle,  in  denen  seiner  Zeit  die 
luetische  Infection  nicht  oder  nur  mangelhaft  behandelt  wurde. 

Nochmals  sei  hervorgehoben,  dass  eine  Schädigung  der  Kranken 
durch  eine  specifische  Cur  —  genügende  Individualisirung  der  einzelnen 
Fälle  —  peinliche  Ueberwachung  während  der  Hg-Cur  vorausgesetzt 
—   fast    absolut  auszuschliessen  ist;  jedenfalls  ist  diese  Gefahr   eine 

1)  Erb,  1.  c 
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minimale  in  Anbetracht  der  Erfolge  der  antisyphilitischen  Behandlung 
gegenüber  der  aussichtslosen  sonstigen  Therapie  der  Paralyse.  Be- 
schränkt diese  sich  doch  zum  grossen  Theil  nur  darauf,  von  dem  Pat. 
die  Schädigungen  fernzuhalten,  die  die  Veränderung  seines  Charakters 
—  Lenkbarkeit  in  Vermögensfragen,  Grössenideen  u.  s.  f.  —  in  socialer 
Hinsicht  mit  sich  bringt,  ihn  fern  von  diesen  Gefahren,  fern  von  seinem 
Beruf  und  seiner  Familie  zu  beschäftigen.  Wie  wenig  quoad  resti- 
tutionem,  wie  viel  im  Sinne  guter  Pflege  und  Ueberwachung  hier  die 
Anstaltsbehandlung  leistet,  ist  bekannt.  Gelingt  es  doch  nicht  selten 
durch  genügende  leichte  Beschäftigung,  durch  einen  festen  Tagesplan 
selbst  in  der  oflFenen  Anstalt  den  Paralytiker  für  einige  Zeit  noch  zur 
Ordnung  anzuhalten.  Leider  ist  dieser  Erfolg  meist  nur  von  kurzer 
Dauer,  bald  tritt  der  progressive  Charakter  des  Leidens  von  Neuem  in 
seine  Rechte,  und  damit  beginnt  für  den  ParaJytiker  die  letzte  Stufe 
seines  Leidens:  das  langsame  Hinsiechen  in  der  Irrenanstalt,  sei  es  im 
Stadium  maniakalischer  Erregung,  sei  es  im  Zustande  totaler  Ver- 
blödung. 


X. 

Aus  der  inneren  Abtheilung  (Prof.  Dikkleb)  des  Luisenhospitals  zu 

Aachen. 

Ein  Beitrag  zur  Lehre  von  den  Stamm-  nnd  Wurzel- 
lähmungen des  N.  hypoglosßus. 

Von 

M.  Dinkler. 

(Mit  Tafel  V— X.) 

Es  ist  eine  in  der  Nervenpathologie  wohlbekannte  Erfahrung,  dass 
die  Häufigkeit,  mit  welcher  die  verschiedenen  peripherischen  Nerven 
erkranken,  im  Wesentlichen  von  der  anatomischen  Lage  und  dem  Ver- 
laufe der  einzelnen  Nervenstämme  abhängt:  je  mehr  ein  Nerv  durch 
seine  Lagerung  in  der  Tiefe  des  Körpers  oder  durch  die  derbe  Be- 
schaffenheit seiner  Hüllen  vor  der  Einwirkung  mechanischer  und  rheu- 
matischer Schädlichkeiten  geschützt  ist,  um  so  seltener  pflegt  er  im 
Grossen  und  Ganzen  zu  erkranken.  Dies  gilt  für  die  sensiblen  Nerven 
ebenso  wie  für  die  motorischen,  für  die  Hirnnerven  ebenso  wie  für  die 
der  Extremitäten. 

unter  den  Hirnnerven  gehört  zweifellos  der  XTT.  zu  denjenigen, 
welche  nur  ausnahmsweise  isolirt  von  einer  Lähmung  befallen  werden. 
Die  Seltenheit  dieses  Vorkommens  ersieht  man  am  besten  daraus,  dass 
im  Laufe  der  letzten  12  Jahre  —  soweit  mir  die  Literatur  zugänglich 
war  —  nur  zwei  Falle  von  peripherischer  Zungenlähmung  beschrieben 
worden  sind  (Erb,  Marina  i)).  Der  Zufall  hat  mir  in  wenigen  Monaten 
zwei  ganz  verschiedene  Typen  dieser  Lähmungsform  zugeführt,  deren 
Verlauf  nicht  nur  das  bisher  bekannte  Symptomenbild  zu  vervoll- 
ständigen geeignet  ist,  sondern  auch  die  Trennung  der  peri- 
pherischen Hypoglossuslähmungen  in  Wurzel-  und  Stamm- 
lähmungen von  klinischen  und  anatomischen  Gesichtspunkten  aus 
rechtfertigt.  Der  erste  Fall  kann  als  Typus  der  isolirten  totalen  oder 
Stammläsion  des  Zungennerven  gelten,  während  der  zweite  wegen 
der  partiellen  Lähmung  und  der  Combination  mit  partieller  Lähmung 


1)  Nach  einem  während  der  XXI.  Versammig.  der  süddeutschen  Nerven-  u. 
Irrenärzte  gehaltenen  Vortrage. 
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verschiedener  anderer   Hirnnerven   als    Wurzelerkrankung   bezeichnet 
werden  muss. 

I.  Fall.  Am  1.  März  1897  wurde  mir  durch  Herrn  Dr.  Schmithuisen, 
welchem  ich  hiermit  noch  bestens  danke,  der  Kranke  J,  M.  aus  Haaren 
zugeschickt. 

Anamnese:  Pat.  ist  33  Jahre  alt  und  als  Eisenarbeiter  beschäftigt. 
Sein  Vater  ist  im  33.  Lebensjahre  an  Pneumonie  gestorben,  die  Mutter  und 
drei  Geschwister  des  Pat.  sind  gesund;  hereditäre,  insbesondere  neuropa- 
thische  Belastung  fehlt. 

Pat.  war  in  seiner  Kindheit  angeblich  stets  gesund,  im  19.  Jahre  diente 
er  als  Soldat  (1883);  im  August  machte  er  beim  Schwimmen  {in  der  Havel) 
den  Kopfsprung  in  das  Wasser,  wie  er  es  schon  oft  gethan,  und  bemerkte 
unmittelbar  darnach  beim  Auftauchen  eine  ziemlich  starke  Blutung  aus  dem 
Linken  Ohr  und  heftiges  Sausen  in  demselben.  Die  Blutung  hielt  etwa 
20  Minuten  an,  wähi'end  das  Sausen  überhaupt  nicht  wieder  verschwand. 
Aerztlich  wurde  damals  ein  Riss  im  linken  Trommelfell  constatirt,  aber 
keinerlei  Vorkehrung  zur  Verhütung  einer  Lifection  getroffen.  Die  Folge 
davon  war,  dass  nach  wenigen  Tagen  eitriger  Ausfluss  aus  dem  linken 
Ohr  eintrat;  Pat.  hatte  nie  Schmerzen  im  Ohr  oder  Schwindel,  nur  das 
Sausen  dauerte  an,  war  jedoch  nicht  so  stark,  dass  es  eine  DienstunMiig- 
keit  bedingte.  Pat.  machte  trotz  des  linksseitigen  Ohrenflusses  das  Manöver 
mit.  Nach  demselben  traten  Schmerzen  in  der  Warzenfortsatzgegend  auf, 
und  Pat.  wurde  nach  mehrtägiger  Beobachtung  im  Lazareth  operirt;  der 
Warzenfortsatz  wurde  aufgemeisselt,  der  Eiter  entleert  und  der  Ki'anke  nach 
acht  Monate  langer  Behandlung  völlig  taub  auf  dem  linken  Ohr  entlassen. 
Seit  dieser  Zeit  ist  er  wieder  stets  gesund  und  arbeitsfähig  gewesen.  Potus, 
übermässiges  Rauchen  sowie  venerische  Infection  irgend  welcher  Art  werden 
bestimmt  in  Abrede  gestellt.  1892  verheirathete  sich  Pat.,  er  ist  Vater 
von  drei  gesunden  Kindern,  Abortus  ist  nicht  vorgekommen. 

Am  1.  November  189ß  erkrankte  er  angeblich  in  Folge  einer  Erkältung 
unter  Kopfweh  an  rechtsseitigem  Ohrensausen  und  heftigen  Schmerzen  in 
der  rechten  Warzenfortsatzgegend,  welche  nach  dem  rechten  Auge  zu  aus- 
strahlten. Ob  Fieber  während  dieser  Zeit  bestanden  hat,  ist  nicht  festzu- 
stellen; Pat.  wurde  längere  Zeit  medicamentös  behandelt  und  schliesslich, 
da  die  Schmerzen  heftiger  wurden  und  in  der  Gegend  ausserhalb  des 
Angulus  mandibulae  sich  fortsetzten  und  zugleich  auch  Schluckbeschwerden 
und  Nackensteifheit  auftraten,  der  si)ecialärztlichen  Behandlung  des  Herrn 
Dr.  Schmithuisen  überwiesen.  Derselbe  constatirte  eine  rechtsseitige 
Otitis  media  und  machte  zunächst  eine  Paracentese  des  Trommelfells, 
welche  einige  Tropfen  schleimig-eitriger  Flüssigkeit  aus  der  Paukenhöhle 
herausquellen  liess.  Zugleich  war  jedoch  eine  zunehiiieiide  entziiii<lliche 
Schwellung  der  rechten  Hallte  des  weichen  Gaumens  und  der  liintL-rcn 
Rachenwand  und  eine  Abnahme  der  Beweglichkeit  der  rechten  Zungenhälfte 
festzustellen.  Die  letztere  war  dem  Pat.  schon  einige  Zeit  vorher  durch 
Erschwerung  der  Sijrache  und  des  Kauens  aufgefallen.  Da  die  Sei i wellung 
der  rechten  Gaumenhälfte  progressiv  war  und  einen  ].hleii"im>]iöstai  Charakter 
annahm,  so  wurde  Pat.  dem  Luisenhospital  zu  weiterer  Jk^haudlung  über- 
wiesen. Am  1.  März  181*7  sah  ich  den  Kranken  zum  ei'Nten  .Male  und  konnte 
eine    ausgesprochene   rechtsseitige   Zungenlähmung  und   eine  sehr  intensive 


252  X«  DiNKLER 

phlegmonöse  Schwellung  der  ganzen  rechten  weichen  Gaomenhälfte  and  be- 
sonders der  hinteren  BAchenwand  constatiren;  das  Gaumensegel  war  nur 
links  noch  etwas  beweglich,  die  hintere  Rachenwand  rechts  so  geschwollen, 
dass  sie  an  den  weichen  Gaumen  heranreichte;  das  Schlucken  war  ausser- 
ordentlich schmerzhaft  und  erschwert.  Da  der  Kranke  ein  fieberhaft- 
kachektisches  Aussehen  hatte  und  die  Schwellung  des  Kachens  sich  fluctuirend 
anfühlte,  wurde  durch  meinen  chirurgischen  CoUegen,  Herrn  Dr.  Müller, 
sofort  eine  ausgiebige  Incision  gemacht;  dieselbe  führte  jedoch  nicht  zu 
einer  Eiterentleerung,  sondern  nur  zu  einer  starken  Blutung.  Unmittelbar 
nach  der  Incision  spürte  Fat.  eine  wesentliche  Erleichterung  und  ging 
gegen  unseren  Willen  direct  nach  Hause.  Die  Schwellung  nahm  in  den 
folgenden  Tagen  rapid  ab,  und  nach  ca.  zwei  Wochen  wurde  der  Kranke 
aus  der  chirurgischen  Behandlung  geheilt  entlassen.  Eine  Eiterung  oder 
eine  Knochenabstossung  war  nicht  eingetreten.  Hingegen  blieb  ein  Theil 
der  Beschwerden  beim  Schlucken,  Kauen  und  Sprechen  bestehen  und  nahm 
eher  noch  zu,  trotzdem  die  Schmerzen  gänzlich  geschwunden  waren.  Beim 
Kauen  blieben  die  Speisen  unter  der  rechten  Zungenhälfte  stecken,  bis  Fat 
mit  dem  Finger  unter  die  Zunge  griff  und  sie  auf  die  linke  Zungenhälfte 
schob;  auch  das  Schlucken  war  recht  mühsam,  weil  die  Speisen  auf  der 
rechten  Zungenhälfte  liegen  blieben  und  nicht  oder  nur  unvollkommen 
weiter  befördert  werden  konnten.  Fat.  musste  in  Folge  dessen  ausser- 
ordentlich langsam  essen  und  yermied  es  möglichst,  dabei  gesehen  zu  werden 
„weil  er  sich  genirte,  vor  Anderen  immer  in  den  Mund  zu  greifen  und  die 
Speisen  unter  der  rechten  Zungenhälfte  hervorzuholen".  Bezüglich  der 
Sprache  war  dem  Kranken  aufgefallen,  dass  er  nicht  mehr  so  schnell  und 
fliessend  sprechen  konnte  wie  früher,  dass  er  alle  W^orte  mit  einem  eigen- 
thümlichen  Zischlaut  (am  besten  mit  Ich  wiederzugeben)  aussprach.  Die 
Consonanten  ,pL''  u  „seh"  werden  nur  undeutlich  und  „deformirt*'  ausgesprochen, 
hingegen  ist  die  Aussprache  des  r,  1,  t,  g,  k  und  der  Lippenlaute  ganz 
normal.  Unmöglich  ist  dem  Fatienten  zur  Zeit  auch  das  Ffeifen  auf  der 
Zunge,  worin  er  früher  fast  Virtuos  gewesen  sein  will.  Das  gewöhnliche 
Ffeifen  ist  ebenso  wie  alle  übrigen  mimischen  Bewegungen  vollkommen 
ungestört.  Andere  Beschwerden  sind  nicht  vorhanden,  der  Appetit  ist  gut, 
die  Verdauung  regelmässig;  kein  Herzklopfen,  kein  Husten,  kein  Kopf- 
weh etc. 

Status  am  3.  April. 

Grosser,  kräftig  gebauter  Mann,  Fettpolster  gering,  keine  Drüsen- 
schwellung, keine  Fläques  muqueuses  in  der  Mundhöhle,  Schleimhäute  etwas 
anämisch,  grosse  adhärente  tief  eingezogene  Narbe  im  Bereiche  des  linken 
Frocess.  mastoideus;  Herz  und  Lungen  sind  frei  von  nachweisbaren  Ver- 
änderungen, ebenso  sind  die  Bauchorgane  anscheinend  gesund,  der  Urin  ist 
frei  von  Eiweiss  und  Zucker. 

Nervensystem: 

Fsyche  und  Intelligenz  etc.  normal; 

Motilität  an  den  Extremitäten  und  am  Rumpf  normal,  keine  Zeichen 
von  Ataxie  etc. 

Sensibilität:  in  allen  Qualitäten  erhalten. 

Reflexe:  Sehnen-  wie  Hautreflexe  prompt,  beiderseits  symmetrisch; 

Sphincteren  normaL 

Hirnnerven:    Geruch    beiderseits    gut,     Sehschärfe    und    ophtha!- 
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moskop.  normal,  Pupillarreaction  accomodativ  und  reflectorisch  ausgiebig 
und  kurz,  Augenbewegungen  frei,  Kauen  gut,  Sensibilität  im  Gesicht  und 
innerhalb  der  Mundhöhle  normal,  Stimme  rein,  laut,  Gesicht  symmetrisch, 
mimische  Bewegungen  in  jeder  Beziehung  frei.  Gehör  links  gänzlich  er- 
loschen, rechts  normal.     Accessorius  frei. 

Befund  an  der  Zunge: 

Auf  dem  Boden  der  Mundhöhle  liegend,  d.  h.  in  Ruhelage  erscheinen 
beide  Zungenhälften  gleich  voluminös,  die  Rhaphe  verläuft  gerade.  Im 
Bereiche  der  rechten  Hälfte,  welche  sich  schlaff  anfühlt,  sieht  man  nur 
einige  Längsfurchen  und  zwischen  diesen  ziemlich  häufige  kurze  Muskel- 
contractionen,  die  sich  von  den  fibrillären  Zuckungen  sehr  deutlich  unter- 
scheiden ;  es  handelt  sich  dabei  offenbar  um  Contractionen  grösserer  Muskel- 
bändel. Die  Rhaphe  scheint  eher  etwas  tiefer  als  normal.  Beim  Heraus- 
strecken wird  die  Zunge  (s.  Taf.  V,  Abbildg.  la)  nach  rechts  zu  abgelenkt, 
während  die  Spitze  nach  abwärts  gebogen  eine  hakenförmige  Krümmung 
nach  links  erfährt.  Dieser  gewundene,  einer  langgezogenen  Spiraltour 
vergleichbare  Verlauf  der  Zungenspitze  wird  durch  die  Rhaphe  und  zahl- 
reiche zu  ihr  parallel  gestellte  Falten  sehr  scharf  ausgeprägt.  Weiter- 
hin fällt  auf,  dass  die  rechte  Zungenhält'te  beim  Herausstrecken  eine  grössere 
Wölbung  bekommt,  ja  geradezu  voluminöser  erscheint.  Bei  der  Be- 
tastung zeigt  ihre  Consistenz  die  gleiche  Schlafilieit  wie  in  Ruhelage:  nur 
die  linke  Hälfte  fühlt  sich  hart  an  und  zwar  scheint  es,  als  ob  die  Härte 
etwas  über  die  Rhaphe  in  die  rechte  Hälfte  hinein  wie  ein  schmaler  Längs- 
wulst vordringe.  Die  Zunge  kann  nur  kurze  Zeit  herausgestreckt  werden, 
nach  einigen  Secunden  treten  zuckende  Beweuunt^^en  im  Sinne  einer  Rück- 
wärtsbewegung auf.  Kreisbewegungen  und  Beweguni^en  nach  rechts  können 
nicht  ausgeführt  werden,  ebenso  ist  die  Rinnenbildnng  mit  der  Zungenspitze 
und  die  Abtastung  des  rechten  ]\rundhöhlenbodeus  und  der  Backentasche 
sowie  der  Backenzähne  nicht  möglich.  Lässt  man  die  Zunge  zurückziehen 
und  zwar  in  ähnlicher  Weise  der  Zungenwnrzel  sich  nähern,  wie  sie  sicli 
beim  Herausstrecken  davon  entfernt,  so  wird  sie  nach  links  zurückgezogen 
und  der  linke  Zungenrand  an  den  Alveolarfortsatz  des  linken  Unterkiefers 
augedrückt  (vgl.  Taf  V,  Fig.  Tbl  Zugleich  erscheint  auch  die  rechte  Zungen- 
hälfte wieder  dicker  und  höher  als  die  linke  und  die  Zungenspitze  weicht 
nach  links  und  oben  ab.  Bei  der  Betastung  mit  dem  Finger  ist  die  rechte 
Zungenhälfte  weich  und  schlaff,  während  die  linke  sich  fest  und  hart  anfühlt. 
Diese  Differenz  im  Volumen  beider  Znnirenliälften.  welche  bei  Beweguuiren 
noch  stärker  hervortritt,  lässt  die  linke  Hälfte  erheMich  tiefer  liegend 
erscheinen. 

Bei  der  elektrischen  Untersiicliun-z  mit  dem  faradisclien  Strom  ist  der 
linke  N.  hj'poglossus  in  der  Gei:'pnd  des  Limssen  Zunuenheinlinrnes  bei 
einem  Rollenabstand  von  115  mm  lei<ht  und  sicher  ei"reH']»ar.  Hie  lieraus- 
gestreckte  Zunge  wird  bei  vSchli"ssun2:  des  Sti-omes  mit  einem  kiäüiiren 
und  kurzen  Ruck  in  die  Mundhöhle  zurückgezogen  uiul  die  Spitze  dal  »ei 
deutlich  nach  links  verzollen.  Auch  bei  directer  KeizuiiLr  ist  die  Zuckung 
kurz  und  blitzartig:  der  Beweiiunü-seffect  ist  Itci  larad.  Heizung  des  Kaiules 
des  vorderen  Drittels  der  Zunge  inniier  derst^he:  es  «-rfoLt  eine  Krümmung  der 
Spitze  nach  links  und  etwas  nach  ohen,  Rechts  ist  weder  der  Nerv  noch 
die  Zungenmuskulatur  trotz  erheldichcr  Steiizerunir  dei*  Stromstärke  fai-adisch 
erregbar.     Galvanisch  ist    die  Zuckunü-  hei   indirecter  KoizuuL^   im  Dereich 
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der  linken  Zangenhälfte  knrz  nnd  blitzähnlich  bei  2,  5  M.-A.,  EaSZ>AnSZ, 
ebenso  ist  bei  directer  Muskelreiznng  die  Zncknngsfonuel  vollkommen  normal 
Hingegen  ist  der  Stamm  des  rechten  Hypoglossus  galvanisch  nnerregbar; 
bei  directer  Reizung  der  rechtsseitigen  Znngenmnsknlatur  tritt  bei  1  M.-A. 
eine  deutliche,  etwas  träge  KaSZ  ein,  die  AnSZ  ist  ausgesprochen  träge 
und  überwiegt  die  EaSZ  Die  mechanische  Muskelerregbarkeit  ist  in 
beiden  Zungenhälften  nicht  nachweisbar  ungleich,  auf  Beklopfen  tritt  weder 
links  noch  rechts  eine  deutliche  Zuckung  ein. 

Pat.  erhielt  Eal.  jodat  innerlich  und  sollte  regelmässig  elektrisirt 
werden.  Er  blieb  jedoch  nach  vier  galvanischen  Sitzungen  weg  (wegen 
nicht  ausreichenden  Erankengeldes)  und  erschien  erst  am  2.  Mai  wieder. 
Der  Befund  war  jetzt  folgender: 

Die  rechte  Zungenhälfte  ist  jetzt  ausgesprochen  atrophisch;  sie  sieht 
wie  verwelkt  aus  und  hat  neben  den  früher  stark,  jetzt  kaum  noch  hervor- 
tretenden Längsfalten  zahlreiche  muldenförmige  oder  näpfchenartige  Ver- 
tiefungen erhalten  (vgl.  Taf.  VI,  Fig.  IIa  u.  b).  Die  linke  Zungenhftlfte  er- 
scheint jetzt  höher  und  voluminöser,  die  rechte  hingegen  tiefer  liegend. 
Sowohl  in  Ruhelage  wie  bei  Bewegungen  der  Zunge  sind  in  der  rechten 
Hälfte  jetzt  andauernd  fibrilläre  Zuckungen  zu  sehen.  Bei  Bewegungen  der 
Zunge  nach  vorn  und  hinten  ist  die  Deviation  nach  rechts,  beziehungsweise 
links  noch  ausgesprochener  als  bei  der  Untersuchung  vor  vier  Wochen,  beim 
Herausstrecken  fehlt  die  Erümmung  der  Spitze  nach  links.  Die  elektrische 
Untersuchung  ergiebt  wieder  complete  EaR  rechts,  doch  tritt  die  AnSZ  schon 
bei  0,6  M.-A.  auf  und  ist  gerade  zu  wurmförmig,  tetanisch  träge;  anch  die 
EaSZ  ist  ausgesprochen  träge,  zeigt  sich  jedoch  bei  0,6  M.-A.  kaum  angedeutet 
Die  Bewegungsstörungen  beim  Eauen  und  Schlucken  sind  dabei  wesentlich 
gebessert,  Pat.  kann  jetzt  ganz  gut  ohne  Zuhülfenahme  der  Finger  (zum 
Heraasstreifen  der  Speisen  unter  der  rechten  Zungenhälfte!)  essen,  giebt 
aber  zu,  dass  er  sich  daran  gewöhnt  habe,  vorwiegend  links  zu  kauen  etc. 
Hingegen  ist  die  Sprachstörung  subjectiv  noch  immer  erheblich,  auch 
objectiv  ist  die  mangelhafte  Aussprache  von  „x"  imd  „seh"  unverändert.  Die 
übrigen  Himnerven  sind  vollkommen  normal  geblieben,  Pat.  hat  während 
der  vier  Wochen  regelmässig  als  Eisengieser  gearbeitet. 

Anfang  Januar  1898  stellt  sich  Pat.  nachmals  vor.  Der  Verlauf  der 
Lähmung  ist  im  Grossen  und  Ganzen  derselbe  gewesen,  wie  ich  ihn  bei  der 
letzten  Untersuchung  im  Mai  1897  dem  Pat.  angegeben  hatte.  Ganz  all- 
mählich sind  die  ftinctionellen  Störungen  zurückgegangen,  die  Sprache  ist 
besser  geworden  und  die  Bewegungsföhigkeit  der  rechten  Zungenhälfte  ist 
vollständig  wiedergekehrt.  Das  Einzige,  worüber  Pat.  noch  zu  klagen  hat, 
ist  eine  bei  längerem  Sprechen  (mehrerer  Sätze  hinter  einander!)  auf- 
tretende Unbeholfenheit  in  der  Aussprache,  verbunden  mit  einem  Gefiihl  von 
Schwere  in  der  Zunge;  auch  objectiv  ist  diese  leichte  Störung  beim  Sprechen 
ebenso  wie  ein  zischender  Beiklang  bei  vielen  Worten  noch  unverkennbar. 
Beim  Herausstrecken  der  Zunge  erfolgt  nur  noch  eine  geringe  Deviation 
nach  rechts  (vgl.  Taf.  VII,  Fig.  III a),  die  rechte  Zungenhälfte  erscheint  (in 
auffälligem  Contrast  zu  der  zuletzt  constatirten  Atrophie)  etwas  dicker 
und  voluminöser  als  die  linke  (vgl.  Taf  VII,  Fig.  III  b)  und  lässt  an  einzelnen 
Stellen  noch  fibrilläre  Zuckungen  erkennen.  Die  Zungenbewegungen  nach 
rechts,  oben  und  unten  sind  excursiv  und  vollständig,  beim  Zurück- 
ziehen  nach   der  Zungenwurzel   erfolgt   keine  Ablenkung  nach   links   wie 
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früher,  sondern  die  Zunge  bleibt  genau  in  der  Medianlinie.  Bei  der 
elektrischen  Untersuchung  ist  noch  eine  Differenz  zwischen  der  früher 
gelähmten  und  der  gesunden  Seite  vorhanden:  der  rechte  N.  hypoglossus 
ist  weder  galvanisch  noch  faradisch  erregbar;  hing-egen  entspricht  die 
directe  galvanische  Erregbarkeit  qualitativ  wieder  vollkommen  der  Norm; 
die  Zuckungen  sind  kurz  und  blitzähnlich  (KaSZ>'AnSZ);  nur  quantitativ 
ist  noch  einer  kleiner  Unterschied  vorhanden  (rechts  tritt  die  Zuckung 
erst  bei  einer  0,75  bis  1  M.-A.  grösseren  Stromstärke  auf  als  links.) 
Faradisch  ist  rechts  bei  directer  Reizung  die  Contraction  träge  und  in 
ihrer  Wirkung  auf  die  Berührungsstelle  des  Poles  beschränkt;  im  Bereiche 
der  Ansatzstelle  der  knopfförmigen  Elektrode  tritt  eine  ziemlich  tiefe  Ein- 
schnürung auf  (KaSZ>AnSZ  —  faradische  Zuckungsträgheit),  während  links 
die  ganze  Zungenspitze  zuckt. 

Die  Sensibilität  und  das  Geschmack  vermögen  der  gelähmten  Zungen- 
hälfte ist  während  der  ganzen  Beobachtungsdauer  ganz  normal  gewesen. 
Tast-,  Schmerz-  und  Temperaturempfindung  sowie  die  Dissociation  zweier 
bis  1,5  mm  einander  genäherter  Tastreize  (Zirkelspitzen)  sind  in  der  gleichen 
Weise  wie  die  Geschmacksempfindung  vollkommen  erhalten. 

Die  Verschiedenheit  des  Zunsrenvolumens  während  der  einzelnen  Be- 
obachtungsphasen  bietet  ein  erhöhtes  Interesse,  weil  sie  mit  den  elektrischen 
Erscheinungen  an  den  gelähmten  Muskeln  Hand  in  Hand  geht.  Die  complete 
EaR  welche  schon  im  Beginn  der  Lähmung,  als  die  Zunge  wie  geschwollen 
erschien,  vorhanden  ist,  erreicht  mit  dem  Eintreten  der  Atrophie  ihre  Höhe: 
die  AnSZ  nimmt  einen  geradezu  w^urmförmii^en  Charakter  an  und  über- 
wiegt die  KaSZ  um  ein  Erhebliches.  Mit  der  Wiederherstellung  der 
normalen  elektrischen  Erregbarkeit  nimmt  auch  das  Zungenvolumen  wieder 
die  normale  Form  an. 

Die  mechanische  Muskelerre^barkeit  ist  nur  im  atrophischen  Stadium 
gesteigert,  so  dass  auf  Beklopfen  der  verschiedenen  Theile  eine  träiic  Contraction 
entsteht;  quetscht  man  die  Zunge  mit  den  Fingern,  so  erfolgt  keine  Reaction. 

Der    klinische   Verlauf  im   vorliegenden   Falle    ist   ein    durchaus 
klarer;  ein  19jähriger  Arbeiter,  ^velcher  im  Auschluss  an  einen  Kopf- 
sprung beim  Baden  einen  Trommel  fei  Iriss  im  linken  Ohr  mit  nach- 
folgender eiteriger  Infeetion  erlitten  hat,  wird  durch  Aufmeisselung  des 
Warzen  Fortsatzes  nach  8  monatlicher  Behandlung  geheilt.    Seitdem  ist 
er,  abgesehen  von  der  linksseitigen  Taubheit,  welche  sich  an  die  Mittel- 
ohrerkrankung angeschlossen  hat,  vollkommen  gesund  und  arbeitsfähig; 
im  28.  Jahre  verheirathet  er  sich  und  wird  im  Laufe  der  5  letzten  Jahre 
Vater  von  3  gesunden  Kindern.     Die  Frau  ist  angeblich   gesund  und 
hat  keinen  Abortus  erlitten.    Pat.  selbst  ist  stets  nüchtern  und  arbeit- 
sam  gewesen   und  stellt  eine  luetische  ebenso  wie  eine  gonorrlioische 
Infeetion  bestimmt  in  Abrede.    Im  November  ISOO,  IH  Jahre  nnch  der 
linksseitigen   Ohreiterung,    erkrankt    er  unter   All<j:emeinerscbeinuuiien 
(angeblich   in  Folge  von  Erkältung)   an  Ohrensauseu  auf  dem  rechten 
Ohr  und  an  starken,  nach  dem  Auge  zu  ausstrahlenden  Sclimerzen  in 
der  rechten  Warzenfortsatzixe^eiid.    Die  Sdimerzen  dauern  woehenlani:: 
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an  und  ziehen  mehr  nach  abwärts  in  die  Tiefe  hinter  dem  Angulus 
mandibulae  dextrae.  Eine  wegen  Otitis  media  acuta  im  Januar  1897  vor- 
genommene Paracentese  des  Trommelfells  entleert  nur  wenig  schleimig- 
trübe Flüssigkeit.  Am  1.  März  wird  Pai  wegen  einer  starken  phleg- 
monösen Schwellung  der  rechten  Gaumenhälfte  sowie  der  hinteren 
Rachenwand  mit  einer  breiten  Incision  behandelt.  Schon  einige  Zeit 
vorher  ist  dem  Pat.  aufgefallen,  dass  ihm  das  Sprechen  schwer  wird 
und  vor  Allem  die  Consonanten  „x"  und  „seh"  undeutlich  klingen;  ausser- 
dem haben  alle  Worte  einen  eigenthümlichen  zischenden  Nebenlaut 
Beim  Essen  bleiben  die  Speisen  unter  der  rechten  Zungenhälfte  liegen 
und  das  Rückwärtsbewegen  der  Speisen  zum  Hinunterschlucken  ist 
mühsam  und  anstrengend,  so  dass  Pat  alles  sehr  langsam  essen  muss. 

Nach  ca.  3  wöchentlicher  Pause  erscheint  Pat  am  3.  April  wieder 
und  bietet  bei  gutem  Allgemeinbefinden  folgenden  Befund:  Innere  Or- 
gane, Nervensystem  etc.  frei  von  nachweisbaren  Veränderungen.  Nur 
die  recht^e  Zungenhälfte  ist  complet  gelähmt  In  Ruhelage  wie  auch 
bei  Bewegungen  der  linken  Seite  erscheint  sie  voluminöser  als  die  linke 
Hälfte  und  zeigt  häufige  bündelformige  Zuckungen.  Beim  Heraus- 
strecken weicht  die  Zunge  stark  nach  rechts  ab  und  berührt  mit  dem 
rechten  Rande  nahezu  den  Mundwinkel,  während  die  Spitze  haken- 
förmig nach  links  gebogen  wird.  Die  Rhaphe  gleicht  in  ihrem  Verlaufe 
dadurch  einer  langgezogenen  Spirale.  Beim  Zurückziehen  nach  der 
Zungenwurzel  weicht  die  Zunge  nach  links  ab  und  es  erscheint  die 
linke  Hälfte  etwas  tiefer  zu  liegen  als  die  rechte.  Bei  der  elektrischen 
Untersuchung  ergiebt  sich  im  Gebiet  des  rechten  Hypoglossus  complete 
Entartungsreaction.  Im  Wesentlichen  bleibt  dieser  Befund  bis  zum  2.  Mai 
unverändert,  nur  ist  jetzt  eine  deutliche  Atrophie  der  rechten  Zungen- 
hälfte mit  zahlreichen  fibrillären  Zuckungen  nachweisbar.  Die  haken- 
förmige Krümmung  der  Spitze  ist  erheblich  geringer  geworden.  Die  Zunge 
erscheint  beim  Herausstrecken  mehr  nach  rechts  gezogen  (vgl.  Abbildg.Ia 
u.  IIa  auf  Taf.  V).  Pat  hat  nur  noch  über  die  Sprache  zu  klagen,  das 
Kauen  und  Schlucken  geht  jetzt  trotz  der  zunehmenden  Atrophie  gut, 
weil  er  nur  auf  der  linken  Seite  kaut  etc  Im  Januar  1898  lässt  sich 
bei  einer  erneuten  Untersuchung  constatiren,  dass  die  Lähmung  so  gut 
wie  geschwunden  ist,  nur  beim  Sprechen  ist  noch  eine  gewisse  Un- 
beholfenheit nachweisbar.  Beim  Herausstrecken  weicht  die  Zunge  nur 
wenig  nach  rechts  ab;  bei  der  elektrischen  Untersuchung  zeigt  sich 
der  rechte  Hypoglossus  noch  unerregbar,  während  die  galvanische 
directe  Erregbarkeit  der  rechten  Zungenhälfte  nahezu  normal  ist;  die 
faradische  Erregbarkeit  ist  etwas  herabgesetzt,  die  auftretende  Zuckung 
hat  einen  ausgesprochen  trägen  Charakter. 

Welche  Anhaltspunkte  vermag  nun  der  klinische  Verlauf  über  die 
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anatomischen  Processe,  welche  der  Lähmung  7a\  Grunde  liegen,  zu 
geben?  Die  Erkrankung  hat  mit  Schmerzen  in  der  rechten  Schläfen- 
gegend, Ohrensausen  und  Schwindel  begonnen  und  nach  Ablauf  von 
ca,  3  Monaten  (unter  anhaltenden  Allgemeinerscheinungen)  zu  einer 
Otitis  media  exsudativa  dextra  und  einer  schweren,  nicht  eitrigen  Zell- 
gewebsphlegmone  der  rechten  Rachen-  und  Gaumenhälfte  geführt.  Die 
entzündliche  Natur  der  anatomischen  Veränderungen,  sowie  ihr  Sitz 
an  der  Schädelbasis  ist  hiernach  gegeben,  es  fragt  sich  nur,  haben  wir 
es  mit  einer  primären  Mittelohrerkrankung  oder  mit  einer  primären 
Knochenerkrankung  der  Schädelbasis  zu  thun?  Gegen  die  Annahme 
eines  primär  otitischen  Processes  spricht  zunächst  die  Thatsache,  dass 
eine  entzündliche  Erkrankung  des  Mittelohres  erst  nach  ca.  drei- 
monatlichem Bestehen  von  Kopfschmerzen,  Ohrensausen,  Mattig- 
keit etc.  nachweisbar  geworden  ist,  während  man  doch  das  Auftreten 
einer  Otitis  schon  im  Laufe  der  ersten  Wochen  hätte  erwarten  sollen. 
Weiterhin  ist  auch  der  Verlauf  der  Mittelohrerkrankung  so  leicht  und 
abortiv  (Heilung  nach  einmaliger  Paracentese  in  wenigen  Tagen  1)  ge- 
wesen, dass  man  die  schwere  Zellgewebspflegmone  des  Rachens  und 
weichen  Gaumens  nicht  ohne  Zwang  als  Folgeerscheinung  der  Ohr- 
erkrankung ansehen  kann.  Der  Unterschied  in  der  Schwere  der  beiden 
Processe  ist  —  ganz  abgesehen  von  der  Thatsache,  dass  otitische 
Senkungsphlegmonen  zu  den  klinischen  Seltenheiten  gehören  —  ein 
so  grosser,  dass  sich  die  Annahme  einer  primären  Otitis  nicht  halten  lässt. 

Nimmt  man  hingegen  eine  Kuochenerkrankuug:  etwa  eine  su])er- 
fieielle  umschriebene  Osteomyelitis  resp.  Ostitis  des  rechten  Felsen- 
beines als  den  Kern  der  ganzen  Krankheitserscheinungen  an,  so  erklärt 
sich  nicht  nur  das  Auftreten  der  Otitis  media  und  der  Phlegmone  im 
Rachen  in  ungezwungener  Weise,  sondern  es  wird  auch  das  Verständ- 
niss  für  die  Dauer  und  Schwere  der  ganzen  Erkrankung,  sowie  für 
die  Betheiligung  des  Nervus  hypoglossus  wesentlich  erleichtert.  Die 
Thatsache,  dass  es  nicht  zu  einer  eitrigen  Entzündung  oder  zu  einer 
Nekrose  des  Knochens  gekommen  ist,  lässt  sich  mit  dem  Bestehen 
einer  acuten  Periostitis  oder  Ostitis  recht  wohl  vereinigen.  Denn  wir 
wissen  einerseits  aus  vielfticher  Erfahrung,  dass  die  zur  Nekrose 
kommenden  Knochentheile  in  Folixe  eines  ostitischen  Processes  voll- 
ständig  resorbirt  werden  können,  und  andererseits  hal>en  wir  in  «h^n 
letzten  Jahren  gelernt,  dass  es  schwere  ostitische  Processe  —  vielleicht 
in  Folge  specifischer  Infectiousträger,  Stre[>tokokkeu  statt  iStai>hylo- 
kokken?  —  giebt,  die  unter  dem  Bilde  schwerer  serüs-hüinorrhaLiiscljer 
Phlegmonen  verlaufen  und  niclit  zur  Eiterung  führen. 

Ueber  den  anfiinirlich^m  Sitz  des  entzündlichen  Processes  liisst 
sich  kaum  eine  genauere  Angiil)e  machen;  nur  das  Eine  wird  aus  dt-m 
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Verlaufe  wahrscheiolich,  dass  im  Wesentlichen  die  Pars  petrosa  des 
Schläfenbeines  und  das  rechte  Hinterhauptsbein  befallen  waren.  Unter 
dieser  Voraussetzung  erklären  sich  nicht  nur  die  verschiedenen,  bald 
auf  das  Ohr,  bald  auf  die  Schädelbasis  und  die  Rachengegend  hin- 
weisenden Symptome,  sondern  es  wird  vor  Allem  auch  der  Mechanismus, 
welcher  zu  einer  isolirten  completen  oder  Stammlähmung  des  Hypo- 
glossus  geführt  hat,  dem  Verständniss  näher  gerückt.  Zunächst  hat 
der  entzündliche  Process  wohl  die  Felsenbeinpyramide  ergriffen  und 
ist  Yon  da  später  auf  die  laterale  Partie  des  Occipitale  übergegangen, 
wobei  er  sich  zugleich  in  den  Canalis  condyloideus  s.  hypoglossi  fort^ 
setzte.  In  dem  knöchernen  Kanal  hat  der  entzündliche  Exsudatdruck 
eine  vollständige  Querläsion  des  Nerven  herbeigeführt;  möglicherweise 
hat  auch  die  Entzündung  direct  auf  den  Nervenstamm  übergegriffen 
und  eine  Degeneration  seiner  Fasern  bewirkt.  In  ähnlicher  Weise 
entsteht  nach  übereinstimmenden  klinischen  und  anatomischen  Er- 
fahrungen die  häufigste  der  Himnervenlähmungen:  die  des  N.  facialis; 
durch  Druck  eines  entzündlichen  Exsudates  im  Canalis  Fallopiae  kommt 
es  zu  einer  Art  Quetschung  des  Nerven  mit  mehr  oder  weniger  schweren 
Symptomen. 

Für  die  Höhe,  die  der  Exsudatdruck  besonders  in  starren  Höhlen 
erreichen  kann,  ist  vielleicht  die  Thatsache  von  besonderer  Beweiskraft, 
dass  bei  Osteomyelitis  des  Knochenmarkes,  des  Femur  z.  B.,  das. Fett 
der  Knochenmarkzellen  durch  die  Havers'schen  Kanälchen  hindurch  bis 
unter  das  Periost  gepresst  und  daselbst  bei  Incisionen  gefunden  wird. 
Dass  ein  analoger  Druck  auch  zur  Zerquetschung  von  Nervenmark  und 
Axencylinder  ausreichen  wird,  bedarf  wohl  keiner  weiteren  Begründung. 

Gegen  eine  andere  Localisation  der  Querschnittsläsion  —  und  um  eine 
transversale  kann  es  sich  wegen  des  schnellen  Eintretens  der  Lähmung 
doch  nur  gehandelt  haben  —  und  zwar  in  den  Verlauf  des  Stanmies  vom 
Canalis  condyloideus  bis  zur  Abgabe  des  Ramus  descendens  hypoglossi 
spricht  die  Erfahrung,  dass  Nervenstämme  nur  selten  von  Entzündungen 
der  benachbarten  Weichtheile  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden. 

Es  liegt  sonach  im  Vergleich  zu  den  früheren  Beobachtungen  in 
unserem  Fall  die  Frage,  wie  man  sich  die  anatomische  Grundlage  der 
peripherischen  Hypoglossuslähmung  vorzustellen  hat,  weit  einfacher. 
In  dem  von  Erb  sowie  in  dem  von  Marina  publicirten  Fall  ist  als 
einzige  Krankheit  eine  acute  Halsentzündung  mit  Schwellung  der 
regionären  Lymphdrüsen,  bez.  eine  acute  Pharyngitis  vorausgegangen; 
beides  sind  Processe,  welche  zu  den  alltäglichen  gehören,  während  die 
Complication  einer  Hypoglossuslähmung  zu  den  klinischen  Raritäten  ge- 
hört; es  liegt  deshalb  —  wie  Erb  auch  ausdrücklich  hervorhebt  —  die 
Vermuthung  nahe,  dass  vielleicht  noch  andere  der  Beobachtung  ent- 
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gangene  Momente  bei  der  Entstehung  dieser  Zungenlähmungen  mitge- 
wirkt haben. 

Besonderes  Interesse  bietet  unser  Fall  in  symptomatologischer  Be- 
ziehung, denn  er  gehört  zu  den  wenigen,  in  welchen  sich  die  klinische 
Beobachtung  auf  die  ganze  Krankheitsdauer  erstrecken  konnte;  nicht 
nur  der  Beginn  und  die  volle  Entwicklung,  sondern  auch  die  nahezu 
vollendete  Rückbildung  der  Lähmung  haben  zu  einer  geuauen  klinischen 
Untersuchung  Gelegenheit  geboten.  Was  zunächst  die  von  allen  Autoren 
übereinstimmend  beschriebene  Ablenkung  der  herausgestreckten  Zunge 
nach  der  Seite  der  Lähmung  anlangt,  so  tritt  uns  dieselbe  in  einer 
zur  Medianebene  spitzwinkligen  Verziehung  nach  rechts  entgegen.  Es 
fällt  jedoch  sofort  auch  auf,  dass  ausser  der  Deviation  nach  der  ge- 
lähmten Seite  eine  Krümmung  der  Zungenspitze  nach  der  gesunden  Seite 
besteht.  Dieses  Verhalten  ist  auf  Abbildg.  la  der  Taf.  V  wohl  deutlich 
zu  erkennen.  Die  Rhaphe  ist  von  der  Zungenbasis  ausgesprochen  nach 
rechts  abgelenkt,  erfährt  aber  im  Bereiche  der  Zungenspitze  eine 
Krümmung  nach  links,  so  dass  ihr  Verlauf  streng  genommen  einer  flachen 
Spiraltour  gleicht.  Betrachtet  mau  die  Zunge  in  Ruhelage  am  Boden 
der  Mundhöhle,  so  fehlt  diese  Hakenbildung  nach  links  gänzlich,  die 
Rhaphe  beschreibt  eine  gerade  Linie.  Lässt  man  hingegen  die  Zunge 
nach  der  Wurzel  zu  zurückziehen,  so  fallt  zunächst  auf,  dass  das  ganze 
Organ  nach  links  (nach  der  gesunden  Seite)  gezogen  und  dadurch  hart 
an  den  Processus  alveolaris  des  linken  Unterkiefers  angedrückt  wird; 
die  Rhaphe  beschreibt  in  dieser  Stelhiug  eine  nach  links  massig  concave 
Linie  und  man  gewinnt  den  Eindruck,  als  ob  die  rechte  gelähmte 
Zungenhälfte  sich  der  linken  coutrahirten  nur  wie  ein  schlaffes  Gummi- 
band anschmiegt. 

Die  Erklärung  dieser  einzelnen  Phänomene  ist  zum  Theil  wohl- 
bekannt, zum  Theil  lässt  sie  sich  aus  den  anatomischen  Insertionsver- 
hältnissen  der  Zungenmusculatur  ohne  Schwierigkeit  ableiten. 

Die  Deviation  der  herausgestreckten  Zunge  nach  der  gelähmten  Seite 
wird  anscheinend  ausschliesslich  durch  die  bekannte  Wirkung  des  von 
der  Spina  mentalis  interna  entsprini>:enden  und  in  die  Zunge  fächerförmig 
einstrahlenden  Genioglossus  bewirkt.  Schwieriger  ist  die  Erklärung  der 
dabei  auftretenden  Krümmung  der  Spitze  nach  der  gesunden  Seite. 
Bei  der  reichen  Durchfleehtuug  der  einzelneu  Fjiserzüge  der  Zunire 
ist  auf  dem  Wege  anatomischer  Priiparatiun  keine  bestimmte  Ent- 
scheidung möglich.  Functionen  sind  hingegen  die  einzelnen  selbst- 
ständigen Bündel  leichter  von  einander  zu  trennen  als  anatomisch. 
Reizt  man  nämlich  mit  dfMu  galvanischen  o<lor  besser  nucli  mit  dem 
faradischen  Strom  die  verschiedenen  Tlieile  der  Zun^'e,  so  kann  mau 
innerhalb  bestimmter  Territorien  eine  bestimmte  und  stets  gleiche  Be- 
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wegung  auslösen.  So  erfolgt  bei  faradischer  Reizung  des  linken  Randes 
der  herausgestreckten  Zunge  eine  Zunahme  der  hakenförmigen  Krümmung 
der  Spitze  nach  links,  während  bei  ruhig  am  Mundböhlenboden  liegender 
Zunge  die  Krümmung  sichtbar  wird.  Berührt  man  hingegen  den  rechten 
(gelähmten)  Theil  der  Zungenspitze  an  der  symmetrischen  Stelle  mit 
der  Knopfelektrode,  so  erfolgt  weder  bei  schwachem  noch  bei  starkem 
Strom  eine  gleichseitige  Contraction,  sondern  es  wird  —  offenbar  in 
Folge  von  Stromschleifen  —  nur  die  Krümmung  der  linken  Hälfte  hervor- 
gerufen, beziehungsweise  verstärkt.  Hieraus  kann  man  schliessen,  dass 
am  Zungenrand  ein  functionell  einheitlich  wirkendes  Muskelbündel  ver- 
läuft, durch  dessen  Contraction  die  Zungenspitze  nach  der  gleichnamigen 
Seite  in  der  Horizontalen  bewegt  resp.  gekrümmt  wird. 

Unter  normalen  Verhältnissen  wird  offenbar  beim  Herausstrecken 
der  Zunge  die  Bewegung  der  Spitze  in  einer  Sagittallinie  durch  die 
Synergie  dieser  beiden  antagonistisch  wirkenden  Muskelbündel  des 
Zungenrandes  veranlasst  Ist  'die  eine  Seite  gelähmt,  oder  z.  B.  con- 
genital schwächer  als  die  andere,  so  wird  in  Folge  der  stärkeren  Con- 
traction des  nicht  gelähmten  oder  stärker  angelegten  Muskelgebietes 
eine  Krünmiung  und  Hakenbildung  der  Spitze  nach  der  gesunden  Seite 
auftreten. 

Vier  Wochen  nach  der  ersten  Untersuchung  ist  die  Krümmung 
nach  der  linken  Seite  noch  sehr  evident  Wesentlich  geringer  ist  sie 
jedoch  nach  einem  weiteren  Monat,  obwohl  in  diesem  Stadium  die  Ver- 
ziehung der  Zunge  in  toto  derart  zugenommen  hat,  dass  die  Spitze  beim 
Herausstrecken  förmlich  gegen  den  rechten  Mundwinkel  sticht.  Mit  der 
stärkeren  Deviation  der  Zunge  ist  zugleich  eine  ausgesprochene  Atrophie 
der  gelähmten  Hälfte  nachweisbar.  Marina,  welcher  eine  ähnliche 
Zunahme  der  Ablenkung  von  der  Medianlinie  beobachtet  hat,  schreibt 
diese  Aenderung  einer  Contractur  der  gelähmten  Musculatur  zu  und 
stützt  sich  darauf,  dass  die  Gontractnr  mit  den  Fingern  zu  fühlen 
sei  und  dass  die  Ablenkung  der  Zunge  mit  der  Zunahme  der  Con- 
tractur parallel  gehe.  Erb,  welcher  bei  seinem  Patienten  nur  die 
einfache  Krümmung  nach  der  gelähmten  Seite  constatirt,  weist  besonders 
darauf  hin,  dass  es  sich  bei  diesen  Bewegungen  um  sehr  complicirte 
Vorgänge  handle  und  dass  die  Krümmung  der  Zungenspitze  nach  der 
einen  Seite  schon  unter  normalen  Verhältnissen  wohl  nicht  vorwiegend 
durch  die  gleichnamige  Zungenhälfte  bewirkt  werde. 

Beide  Autoren  berichten  nichts  von  einer  Krümmung  der  Spitze 
nach  der  gesunden  Seite;  im  Erhaschen  Falle  ist  dies  erklärlich,  denn 
er  ist  erst  im  Stadium  completer  Atrophie  zur  Beobachtung  gekommen. 
Weshalb  in  Marin a's  Fall  die  Angabe  nicht  zu  finden  ist,  lässt  sich 
nicht  entscheiden.   Die  Möglichkeit  einer  schon  im  Anfang  auftretenden 
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Contractur  der  gelähmten  Seite  muss  zwar  zugestanden  werden,  wenn 
sie  auch  nach  unserer  Beobachtung  und  nach  Analogie  anderer  peri- 
pherischer Lähmungen  (z.  B.  Gesichtslähmung)  nicht  gerade  wahrschein- 
lich ist.  In  unserem  Falle  ist  der  palpatorische  Befund  für  den  Nach- 
weis einer  Contractur  ungenügend.  Es  ist  jedoch  auch  durchaus  nicht 
erforderlich,  zur  Erklärung  der  Hakenbildung  der  Spitze  sowohl  wie 
der  Deviation  des  Organes  in  toto  eine  Contractur  vorauszusetzen; 
die  Wirkung  der  nicht  gelähmten  Antagonisten  erklärt  in  jedem  Stadium 
ungezwungen  die  anomale  Stellung  der  Zuuge.  Der  gesunde  M.  genio- 
glossus  zieht  die  Zunge  um  so  stärker  nach  der  gelähmten  Seite,  je 
mehr  dieselbe  atrophirt  und  je  länger  die  Lähmung  besteht.  Die  Ab- 
lenkung der  Spitze  nach  der  gesunden  Seite  zeigt  ein  gerade  umge- 
kehrtes Verhalten:  mit  der  Dauer  der  Lähmung  nimmt  sie  mehr  und 
mehr  ab.  Vielleicht  ist  dieser  Gegensatz  darauf  zurückzuführen,  dass 
der  Genioglossus  durch  seine  Vorwärts-  und  Seitwärtsbewegung  der 
Zunge  einen  Antagonisten  zu  dem  die  Krümmung  der  Si)itze  bewirkenden 
Muskelbündel  bildet  und  bei  stärkerer  Action  im  atrophischen  Stadium 
die  Spitzenkrümmung  gleichsam  aufhebt.  Die  Beobachtung,  dass  der 
Zug  der  gesunden  Muskeln  mit  der  Dauer  der  Lähmung  zunimmt,  ist 
längst  bekannt  und  tritt  z.  B.  bei  der  schweren  Form  der  Facialis- 
lähmung  regelmässig  auf.  —  Es  ist  nach  unserer  Beobachtung  im 
Gegensatz  zu  den  früheren  demnach  wahrsclieinlich,  dass  die  Krümmung 
der  Zungenspitze  nach  der  gelähmten  Seite  zu  den  Späterscheinungen 
der  peripherischen  Hypoglossuslähmungen  gehört  und  dass  anfangs  die 
Spitze  nach  der  gesunden  Seite  gekrümmt  ist. 

Eine  weitere  BewegungsstöruDg,  welche  von  den  genannten  Be- 
obachtern nicht  erwähnt  wird,  ist  die  Ablenkung  der  Zunge  nach  der 
gesunden  Seite,  sobald  sie  nach  der  Wurzel  zu  gezogen  wird.  Die 
Erklärung  für  dieses  Phänomen  ist  ebenso  eindeutig  wie  naheliegend. 
Der  M.  styloglossus ,  welcher  bei  beiderseitiger  Contraction  die  Zunge 
in  gerader  Richtung  nach  rückwärts  zielit,  bedingt  bei  einseitiger  eine 
Verziehung  nach  der  gesunden  Seite  (in  der  Kiclituug  nach  seinem 
Punctum  fixum:  dem  Proc.  stjloides);  er  ist  demuacli  sowohl  bei  ein- 
seitiger wie  bei  doppelseitiger  Contraction  der  directe  Antagonist  des 
M.  genioglossus,  welcher,  wie  oben  erwähnt,  doppelseitig  contraliirt  die 
Zunge  in  gerader  Richtung  nacli  vorn  und  nach  abwärts  b<nvegt,  bei 
einseitiger  Lähmung  jedoch  ein  Eeransstrecken  mit  Verzieliung  nacli 
der  gelähmten  Seite  bewirkt  (s.  Schema  auf  folg.  S. i. 

Was  das  Volumen  der  Zuuire  anlanirt,  so  erscheint  in  den  ersten 
2  Monaten  die  gelähmte  Hälfte  höher  und  sclnnäler,  mehr  walzenförmig 
und  fühlt  sich  beim  Betasten  weich  und  schlatf  au:  von  Oedem  sind 
keine  Anzeichen  (teigige  Consisteuz'  vorhaiulen.    Die  dnrcli  die  Form- 
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veränderuDg  (stärkere  WölbuDg)  vorgetäuschte  Volumetizimahme  ist 
wohl  in  der  Hauptsache  auf  ein  NachUssen  des  Muskeltonus  zu  be- 
ziehen. Es  ist  uns  diese  BeobEM3htung  nicht  neu,  denn  wir  wissen 
z.  B.  von  der  peripherischen  Facialislähmung,  dass  die  paralytische  Seite 
in  der  Begel  wie  geschwollen  aussieht. 

Erat  mit  dem  Gintreten  und  dem  Fortschreiten  der  bei  schweren 
Läsionen  unausbleibhcben  Atrophie  ändert  sich  das  Bild;  die  anscheinend 
bypervoluminöseZungenhälfte  erleidet  einen  mehr  und  mehr  zunehmendeD 
Schwund.  Auffallend  ist  es  dabei,  dass  die  Atrophie  nicht  diffus  ^eieh- 
mäsaig  auftritt,  aondem  an  umschriebenen  Stellen  stärker,  wodurch 
löffelförmige  Vertiefungen  oder  Grttbchen  entstehen. 


_  Ptdc.  Blylolil, 


Fig.  1  uud  2. 

Wirkung  bei  doppelseitiger  Contractiou,        Wirkung  bei  eiaBeitigei  Contraction 

in  der  Richtung  der  Pfeile. 

Mit  dem  Zurückgeben  der  Lähmung  gebt  dann  wieder  die  Volumen- 
zuuahme  der  Muskeln  Hand  in  Hand;  die  Zungenhälfte  wird  wieder 
voller  und  fester  und  nach  ca.  8  Monaten  ist  das  Bild  ein  ähnliches 
wie  im  Beginn:  in  Folge  von  nngenfigendem  Muskeltonus  erscheint 
die  gelähmt«  Seite  noch  h5her  und  schmäler  als  die  gesnnde.  Mit 
der  Wiederkehr  der  willkürlichen  Bewegungen  sowie  des  normalen 
Volumens  der  Muskeln  kehrt  auch  die  elektrische  Erregbarkeit  in  ge- 
setzmässiger  Weise  zurück.  Die  indirecte  Erregbarkeit  ist  wie  gewöhnlich 
bei  peripherischen  Qu erläsionen,  noch  erloschen,  während  die  directe  gal- 
vanische und  faradische  nur  noch  kleine  Abweichungen  von  der  Norm 
erkennen  ISaat  Dieses  Verhalten  kann  bekanntlich  nach  voller  Wieder- 
kehr der  willkürlichen  Bewegungen  noch  viele  Monate  andauern.  Auch 
die  directe  faradische  Zuckungstragheit  beweist  nur,  dass  die  Lähmung  des 
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Hypoglossus   in  jeder  Beziehung    wie   die   eines  jeden   anderen   peri- 
pherischen Nerven  verläuft. 

Von  besonderer  Wichtigkeit  scheinen  mir  in  unserem  Falle 
schliesslich  die  functionellen  Störungen,  welche  die  peripherische 
Hypoglossuslähmung  bei  dem  intelligenten  Kranken  ausgelöst  hat,  zu 
sein,  denn  sie  sind  präciser  und  bestimmter  als  in  irgend  einem  der 
früher  beschriebenen  Fälle. 

Die  Aussprache  des  „x"  und  „seh"  ist  erschwert  und  bei  jedem  Worte 
ist  ein  mit  „Ich"  vergleichbarer  Nebenlaut  hörbar;  bei  dem  Versuche 
schnell  zu  sprechen  versagt  die  Zunge  sehr  schnell  und  die  Worte 
werden  unverständlich.  Noch  merkbarer  als  beim  Sprechen  ist  die 
Lähmung  beim  Essen.  Die  Speisen  bleiben  grösstentheils  unter  und 
auf  der  gelähmten  Zungenhälfte  liegen,  so  dass  sie  von  dem  Kranken, 
ähnlich  wie  bei  der  Bulbärparalyse,  mit  dem  Finger  hervorgeholt 
werden  müssen.  Um  den  Bissen  von  der  Zunge  nach  dem  Rachen  zu 
befördern,  bedarf  es  vielfach  besonderer  Mühe  und  einer  Art  von 
Rückwärtsschleudern  des  Kopfes. 

Es  liegt  auf  der  Hand,  dass  sich  die  Kranken  frühzeitig  bemühen 
diese  lästigen  Erscheinungen  zu  umgehen,  indem  sie  die  Zertheilung 
und  Einspeichelung  der  Speisen  sowie  die  Beförderung  nach  dem 
Rachen  zu  nur  der  gesunden  Zungenhälfte  übertragen  und  die  der  Lähmung 
entsprechende  Seite  der  Mundhöhle  ganz  vom  Essact  ausschliessen. 
Diese  vicariirende  Thätigkeit  macht  sich  allenlincjs  nur  beim  Essen 
bemerkbar,  beim  Sprechen  bestehen  die  Störungen,  wenn  auch  in  etwas 
gemilderter  Form,  fort.  Erst  nach  sehr  langer  Dauer  kann  der  Aus- 
gleich der  Lähmung  durch  die  gesunde  Hälfte,  wie  der  von  Erb  be- 
schriebene Fall  lehrt,  so  vollkommen  werden,  dass  weder  beim  Sprechen 
noch  beim  Essen  eine  Störunge  bemerkbar  ist.  Trotz  der  vollständigen 
Atrophie  der  gelähmten  Zungeuhälfte  konnte  der  Erb 'sehe  Kranke  mit 
der  gesunden  Zungenhälfte  alle  Bewegungen  so  ausgiebig  und  geschickt 
ausführen,  wie  mit  normaler  Zungo. 

An  diesen  reinen  Fall  von  Total-  oder  Stammeslähmung  des 
rechten  Hypoglossus  wage  ich  noch  einen  zweiten,  ähnlichen  anzufügen, 
welcher  trotz  weitgehender  Uebereinstimmung  doch  so  durchgreifende 
Unterschiede  erkennen  lässt,  dass  er  als  Paradigma  für  eine  andere 
Form  der  peripherischen  Hypoglossuslähmung.  die  sogenannte  Wur- 
zellähmung, gelten  kann. 

Herr  N.  T.,  28  Jahre,  Kaufmann  aus  Antwerpen,  ist  vom  20.  März 
bis  10.  April  1897  im  Luisenhospital  verptleL'-t  und  belKUuh'lt  worden. 

Anamnese:  Mutter  in  jiuerperio  irest..  Vater  gesund.  des,2-loi(lien  vier 
Geschwister  des  Patienten.    Keine  nenropathisclie  iJelastunir  in  der  Familie. 
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Fat.  hat  als  Kind  Scharlach,  Diphtherie  (?)  und  Masern  fiberstanden,  ist 
seitdem  stets  gesund  gewesen;  1893  im  Herbst  Gonorrhoe  und  Ulcus  an 
der  Glans  penis;  Januar  1894  mehrere  Geschwüre  am  Präputium,  Exstir- 
pation  derselben,  Heilung  nach  vier  Wochen;  Juli  1894  erste  Hg-Cur  wegen 
diffuser  Boseolosis  (40  Innnctionen  ä  5,0);  nach  der  Cur  Eräftezustand  und 
Allgemeinbefinden  wesentlich  besser.  Winter  1895  linksseitige  Epididymids, 
ohne  dass  gonorrhoische  Erscheinungen  vorher  beobachtet  waren.  1895  und  1896 
mehrmonatlicher  Jodkaliumgebrauch  wegen  heftiger  Kopfschmerzen  und  vor 
Allem  wegen  eines  bei  plötzlichen  Kopfbewegungen  auftretenden  Schwindels. 
Letzterer  hat  sich  seit  ^'4  Jahr  so  gesteigert,  dass  Fat  bei  jedem  Anfall 
die  Empfindung  hat,  als  würde  er  rund  hemm  geschleudert;  auch  die  Kopf- 
schmerzen haben  allmählich  zugenommen.  Im  Februar  1897  Herabsinken 
des  linken  oberen  Augenlides  und  Schielen  auf  dem  linken  Auge.  Jodkalium, 
elektrische  Behandlung.  Im  April  1897  plötzlich  Sausen  im  linken  Ohr 
und  andauernder  Druck,  keine  Otorrhoe.  Am  10.  Mai  wurde  die  Zunge 
schwer  und  schlecht  beweglich,  beim  Heransstrecken  wich  sie  nach  links 
ab,  femer  zeigte  die  Sprache  etwa  zur  selben  Zeit  einen  nasalen  Beiklang. 
Die  Stimme  wurde  heiser  und  schnappte  öfters  über.  Nach  wenigen  Tagen 
wurden  diese  Erscheinungen  erheblich  stärker,  während  des  Essens  trat 
Hustenreiz  ein,  beim  Trinken  regnrgitirte  die  Flüssigkeit  durch  die  Nase, 
das  Sprechen  wurde  sehr  mühsam  und  Pfeifen  war  kaum  noch  möglich. 
Keine  Geschmacksstörungen,  keine  Beschwerden  beim  Kauen.  Seit  ca.  acht 
Wochen  soll  femer  das  Gefühl  im  rechten  Bein  stumpfer  geworden  sein. 
Kälte  und  Wärme  erweckte  am  rechten  Bein  eine  ganz  andere  Empfindung 
als  am  linken;  zugleich  hatte  Fat.  immer  das  Gefühl,  als  ob  er  mit  dem 
rechten  Oberschenkel  und  der  rechten  Hinterbacke  auf  einem  warmen 
Gegenstande  sässe.  Hie  und  da  war  auch  das  ganz  rechte  Bein  wie  taub. 
Die  Bewegungen  mit  demselben  sollen  dabei  unverändert  wie  früher  ge- 
wesen sein. 

In  Betreff  der  übrigen  Organe  keine  Klagen;  Stuhlgang  angehalten, 
Urinentleemng  gut. 

Status  praesens:  Lungen  und  Herz  anscheinend  normal;  im  Ab- 
domen keine  nachweisbaren  Veränderungen;  Urin  frei  von  Albumin  und 
Zucker,  bezüglich  Menge  und  Farbe  etc.  normal. 

Nervensystem:  Intelligenz,  Gedächtniss  gut,  affective  Lage  gleich- 
massig. 

Hirnnerven:  I.  Nerv:  Gemch  beiderseits  gleich. 

n.,  m.,  IV.  und  VI.  Nerv:  Ptosis  rechts,  Augenbewegungen  nur  links 
eingeschränkt  (Parese  des  M.  rectus  internus  sinister);  rechte  Pupille  stark 
erweitert,  reagirt  reflectorisch  nur  träge  und  wenig  excursiv,  accomodativ 
hingegen  deutlich;  ophthalmoskopisch  beiderseits  geringes  Staphyloma  posticum. 
Sehschärfe  mit  den  corrigirenden  Concavgläsern  (2  und  3D)  normal. 

V.  Nerv:  Kaumuskeln  beiderseits  kräftig;  Sensibilität  im  Bereiche  des 
Gesichtes  und  der  Mundhöhle  und  Zunge  normal,  Speichelsecretion  nicht 
verändert. 

VII.  Nerv:  Beim  Zeigen  der  Zähne  und  ähnlichen  Bewegungen  bleibt 
die  linke  Mund-  und  Kinnpartie  etwas  gegenüber  der  rechten  zurück,  auch 
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in  Ruhestellung  erscheint  diese  Partie  schlaffer  und  voller  als  die  normal 
modellirte  rechte  Seite.  Beim  Phoniren  (a  od.  e)  wird  die  rechte  Hälfte 
des  Gaumensegels  deutlich  und  kräftig  contrahirt,  während  die  linke  schlaff 
bleiht  und  nur  passiv  dem  Zuge  der  rechten  folgt.  Die  Khaphe  des  w-eichen 
Gaumens  und  mit  ihr  die  Uvula  wird  in  Folge  dessen  nach  rechts  und  oben 
in  die  Gegend  der  Tubenmündung  verzogen,  bei  isolirter  Hebung  der  Uvula 
contrahirt  sich  nur  die  rechte  Hälfte,  die  linke  erscheint  als  schlaffes 
schwammiges  Anhängsel  der  rechten. 

VIII.  Nerv:  Gehör  anscheinend  nur  links  etwas  afficirt;  rechts  hört 
Pat.  die  Taschenuhr  auf  50,  links  auf  35  cm. 

IX.  Nerv:  Geschmack  sowohl  im  Bereiche  der  vorderen  zwei  Drittel 
sowie  des  basalen  Drittels  der  Zunge  beiderseits  gleich  gut. 

X.  und  XL  Nerv:  Herzaction  etwas  beschleunigt,  96  pro  Minute,  keine 
Irregularität;  Athmung  frei;  häufiges  Verschlucken,  besonders  beim  Trinken 
kommt  dem  Pat.  häufig  etwas  in  „die  unrechte  Kehle'*  und  löst  kurze 
Hustenanfälle  aus;  Würgreflex  fehlt.  Die  Wirkung  der  Mm.  sternocleidoma- 
stoidei  und  der  Cucullares  ist  beiderseits  kräftig.  Hingegen  ist  die  Stimme 
heiser  und  schnappt  oft  über;  laryngoskopisch  steht  bei  der  Kospiration 
und  Phonation  das  linke  Stimmband  und  der  linke  x\ry- Wulst  in  Cadaver- 
stellung. 

XII.  Nerv:  Bei  Oeffnung  des  Mundes  erscheint  die  rechte  Hälfte  der 
Zunge  flach  und  am  Rande  in  normaler  Weise  abgerundet;  neben  der  Rhaphe 
erhebt  sich  in  der  linken  Hälfte  ein  ziemlich  hoher  (ca.  3 — 4  mm  breiter 
Längswulßt,  welcher  nach  dem  Rand  zu  steil  abfällt  (vgl.  Taf.  IX,  Fig.  2); 
die  linke  Hälfte  erscheint  dadurch  höher  und  schmäler,  wie  wenn  von 
der  Seite  und  von  oben  her  eine  Delle  in  sie  gedrückt  wäre;  ausserdem 
zeigt  die  Unke  Hälfte  der  Zunge  besonders  im  mittleren  und  hinteren  Drittel 
zahlreiche  kleine  Gruben  und  Längsfalten  und  sieht  dadurch  wie  verwelkt 
aus.  Die  Spitze  der  linken  Hälfte  ersclieint  eher  etwas  gesell  wollen  und 
ist  in  geringem  Grade  nach  rechts  verzogen.  Beim  Zurückziehen  nach  der 
Basis  linguae  wird  die  Zunge  in  totu  nach  rechts  verzui^en  und  die 
rechte  Hälfte  erscheint  im  Quer-  und  Läiig"sdnrehmesser  kleiner  als  die  linke 
Hälfte  (Vgl.  Taf.  X,  Fig.  3).  Beim  Ilerausstrecken  weicht  die  Zunge 
stark  nach  links  ab,  die  Zungenspitze  biegt  jed(K'h  nach  der  Mittellinie  zu 
ab  und  bildet  eine  kleine  Ilakenkrümmung,  so  dass  der  Verlauf  der 
Rhaphe  wieder  eine  flach  ausgezoiiene  Spiraltour  beschreibt  (vgl.  Taf.  VIII, 
Fig.  1).  Die  linke  Zungenhälfte  sehiiiiegt  sich  bei  Bewegungen  den  Form- 
veränderungen der  rechten,  gesundt^n  Seite  uielir  passiv  an.  Rechts  ist  jede 
Bewegung  möglich,  links  komuit  es  nur  zu  einigen  ei'folglosen  Contractions- 
versuchen;  Pat.  ist  nicht  im  Stande  die  linke  Backentasche  mit  der  Zuiitie 
abzutasten  oder  die  Zuniie  zwischen  die  linken  ^lolarzilhne  zu  leiten  etc. 
Bei  der  elektrischen  Untersuchun.Lr  erweist  sicli  die  directe  und  indirecte  Er- 
resrbarkeit  der  rechten  Zuiiirenhälfte  faradisch  und  iralvauisch  iionual;  links 
tritt  bei  indirecter  faradisclier  und  galvanischer  Beizun^  nur  im  Bereich 
des  vordersten  Theiles  der  Spitze  eine  deutliche,  auf  ein  kleines  Crebiet  be- 
schränkte Zuckung  auf.  Dieselbe  ist  jedoch  nicht  so  kurz  und  blitziilmlich 
wie  rechts.  Bei  directer  iralvanischer  und  faradisclier  Beizunü:  ist  die 
Zuckung  der  Zungenspitze  links  ;'nsi>'iebiL:er  als  rechts.  ertVd^-t  jedoch  mehr 
in  isolirten  Bündeln,  während  rechts  die  ganze  Muskeljiartie  ..geschlossen" 
zuckt.    Das  mittlere  und  liasale  Zunsrendritiel  isr  faradisch  direct  nicht  er- 
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regbar;  hingegen  erfolgt  bei  galvanischer  Keizong  eine  ausgesprochene 
träge  Znckung;  die  Stärke  der  AnSZ  ist  gleich  gross  wie  die  der  KaSZ. 
Motilität  der  Extremitäten  und  des  Kampfes  vollkommen  normal, 
grobe  Kraft  gut,  mechanische  Mnskelerregbarkeit  lebhaft 

Sensibilität  im  Allgemeinen  normal,  nur  im  rechten  Bein  wird  bis 
znr  Ingninalgegend  kalt  zunächst  als  brennend,  und  erst  nach  einiger  Zeit 
als  kalt  empfunden,  passive  und  active  Lagevorstellnngen  im  rechten  Bein 
unsicher. 

Sehnenreflexe  und  Hautreflexe  beiderseits  gleich,  lebhaft. 

Sphinkteren  gut. 

Trophische  Störungen  fehlen. 

Ordin:  Zittmann'sche  Cur,  dann  Hg-Cur  und  Schwefelbäder. 

Verlauf: 

11.  Juni.  Linke  Gaumensegelhälfte  contrahirt  sich  bei  der  Hebung  des 
ganzen  Gaumensegels  in  geringem  Grade,  die  Verziehung  nach  rechts  ist 
nicht  mehr  so  stark  wie  im  Beginn;  Sprache  weniger  nasal;  die  Zunge  ist 
leichter  beweglich,  auch  im  Gefühl  nicht  mehr  so  schwer  und  unbeholfen 
wie  früher;  kein  Verschlucken  mehr  bei  vorsichtigem  Trinken;  kein  Schwindel 
mehr;  noch  etwas  Eopfdruck;  rechte  Pupille  noch  weiter  als  die  linke;  beide 
Pupillen  reagiren  auf  Lichteinfall  und  bei  Accomodation ;  die  reflectorische 
Lichtreaction  ist  rechts  weniger  excursiv  als  links;  Pulsfrequenz  108,  Puhi 
regelmässig. 

16.  Juni.  Allgemeinbefinden  sehr  gut  (trotz  Zittmann'scher  Cur!).  Appetit 
stark,  Stuhlgang  8—4  mal  in  24  St.,  diarrhoisch;  Sprache  in  geringem  Grade 
nasal;  Pupillen  beiderseits  ungleich,  rechts  Mydriasis:  Beaction  prompt; 
keine  Doppelbilder;  Eopfdruck  gering;  laryngoskopischer  Befund  unverändert; 
Ueberschnappen  der  Stimme  hingegen  nur  noch  selten  zu  beobachten. 

23.  Juni.  Zungen bewegung  freier,  Pat.  erreicht  jedoch  die  linken 
Molarzähne  mit  der  Zungenspitze  noch  nicht;  Lidspalten  beiderseits  gleich 
weit ;  linke  Kinngegend  nicht  mehr  paretisch,  Modellirung  der  Falten  links 
so  wie  rechts;  Verschlucken  erfolgt  gar  nicht  mehr;  Gewichtszunahme  von 
1  kg.  —  Galvanisation. 

3.  Juli.  Sprache  deutlicher;  rechte  Pupille  noch  etwas  weiter  als  die 
linke;  Augenbewegungen  frei;  Kauen  und  Schlucken  erfolgt  ohne  jede  Be- 
schwerde, nur  bei  elektrisch  ausgelösten  Schluckbewegungen  trat  bis  vor 
wenigen  Tagen  noch  Husten  in  Folge  Verschluckens  auf;  das  Gefühl  von 
Wärme  im  rechten  Bein,  als  ob  Pat.  auf  einer  warmen  Unterlage  sässe,  ist 
nicht  mehr  vorhanden. 

9.  Juli.  Nach  40  Einreibungen,  lOtSgiger  Zittmann'scher  Cur,  Jodka- 
liumgebrauch und  galvanischer  Behandlung  wird  Pat  entlassen. 

Letzter  Befund:  Gewichtszunahme  um  2  kg;  Kopf  ganz  frei,  auch 
bei  plötzlichen  Bewegungen  keine  Spur  von  Spannung  oder  Schwindel  mehr; 
Sprache  fast  normal,  die  Vokale  werden  klangvoll  und  rein  ausgesprochen; 
Herzaction  regelmässig;  Puls  voller,  72  pro  Minute. 

Das  Gesicht  ist  symmetrisch,  keine  Parese  mehr;  das  Gaumensegel 
wird  bei  seiner  Hebung  noch  etwas  nach  rechts  verzogen,  die  Contraction 
ist  (auch  palpatorisch  erkennbar)  links  noch  schwächer  wie  rechts,  doch 
steht  die  Rhaphe  der  Medianlinie  weit  näher  als  vor  der  Cur;  die  Zunge 
weicht  nur  bei  kräftigem  Herausstossen  noch  nach  links  ab,  der  Längs- 


Ein  Beitrag  z.  Lehre  v.  d.  Stamm-  u.  Wurzellähmungen  d.  N.  hypoglossus.    267 

wnlst  links  neben  der  Rhaphe  ist  fast  geschwanden,  die  linke  Zungenhälfte 
erscheint  voller,  die  fibrillären  Zuckungen  sind  schwächer  als  im  Beginn; 
die  Beweglichkeit  der  Zunge  nach  links  ist  besser,  doch  ist  sie  immer  noch 
unvollkommen.  Bei  der  elektrischen  Untersuchung  ergeben  sich  im  Bereich 
der  rechten  Zungenhälfte  vollkommen  normale  Verhältnisse.  Reizt  man  den 
linken  Hypoglossus  galvanisch,  so  erfolgt  eine  Contraction  der  Spitze  und 
des  Median  Wulstes,  deren  Intensität  grösser  ist  als  die  der  rechten  Seite: 
sie  hat  dabei  einen  deutlich  trägen  Charakter  (indirecte  Zuckungsträgheit), 
die  AnSZ  =  KaSZ ;  bei  faradischer  Reizung  ist  die  Zuckung  schwächer. 
Bei  directer  galvanischer  und  faradischer  Reizung  ist  die  AnSZ  =  KaSZ, 
träge,  dickwulstig  im  Bereiche  der  Spitze,  der  Mitte  und  der  Basis  der 
Zunge.  Das  linke  Stimmband  ist  fast  so  beweglich  wie  das  rechte,  nur 
in  der  Ruhestellung  scheint  es  noch  etwas  nach  links  verschoben.  Die 
Aagenbewegungen  sind  frei,  die  Mydriasis  rechts  nur  noch  bei  schwacher 
Belichtung  deutlich;  bei  hellem  Tageslicht  sind  beide  Pupillen  gleich  weit. 
Accomodative  Bewegungen  beiderseits  gut;  Sehnen-  und  Hautreflexe  normal; 
Urin  zucker-  und  eiweissfrei. 

Fat.  wird  als  wesentlich  gebessert  entlassen  und  erhält  die  Weisung, 
regelmässig  je  zwei  Hg-Curen  während  der  nächsten  3  Jahre  zu  gebrauchen. 

Auf  Grund  des  eben  skizzirten  Krankheitsbildes  ist  es  nicht  schwer, 
die  einzelnen  Synaptome  genauer  zu  localisiren  und  ihre  anatomische 
Grundlage  zu  bestimmen.  Bei  einem  vor  4  Jahren  syphilitisch  infi- 
cirten  Mann  tritt  im  September  1896  Kopfdruck,  Kopfschmerz  im 
Hinterhaupt  und  Schwindel  auf.  Anfangs  dieses  Jahres  (1S97)  gesellt 
sich  Doppeltsehen  hinzu  und  in  rascher  Folge  wenige  Monate  si>«Hter 
Heiserkeit,  Ueberschnap])en  der  Stimme,  näselnde  Sprache,  Versclilncken, 
Zungenlähmung,  Schiefheit  des  Gesichtes  und  Pulsbeschleunigung.  Bei 
der  objectiven  Untersuchung  Uisst  sich  eine  theilweise  Parese  des 
rechten  N.  oculomotorius  (Mydriasis,  Ptosis),  des  linken  N.  oculomotorius 
(Parese  des  M.  rectus  internus),  des  link<.*n  N.  facialis  (im  Kamus  men- 
talis und  N.  petrosus  superfacialis  major:  Schwäche  der  Kinnmuskeln 
rechts  und  Lähmung  der  linken  (laumensegelhälfte),  des  linken  X.  acu- 
sticus  (geringe  Abnahme  der  HTn-scljärfeX  des  N.  vagus  (Erhöhung  der 
Pulsfrequenz),  des  linken  N.  accessorius  (Lähmung  des  linken  Stimm- 
bandes) und  des  linken  N.  hy])Oglossus  (Lähmung  und  partielle  Atrophie 
mit  EaR  der  linken  Zuugenhälfte)  cuustatiren. 

Die  Frage  nach  dem  Sitz  der  Läsiou  ist  nur  mit  Vorsicht  und 
unter  voller  Berücksichtigung  des  Symptomenbildes  und  dos  Vorlautes 
zu  beantworten.  Für  die  centrale  Localisation  sowolil.  wie  auch  für 
die  peripherische  kommen  zwei  verschiedene  Höhen  in  Betraclit;  der 
Process  kann  central  ol)erhalb  oder  im  Bereiche  der  Mediilla 
oblongata  sitzen  und  ])eripheriscli  im  üel)iete  der  austretenden 
Wurzeln  der  l)efallen('n  Nerven  oder  in  deren  Stämmen,  während 
oder  bevor  sie  durch  die  Schädt'lba^is  Inudurchtreten. 


268  X-   DCSTKLER 

Wenn  wir  zunächst  die  MögKchkeit  einer  centralen  Läsion  er- 
wägen, so  kann  ohne  Weiteres  ein  supranucleärer  Process  ausgeschlossen 
werden;  die  Atrophie  und  Entartungsreaction  in  der  linken  Zungen- 
hälfte ist  durch  einen  im  Gehirn  sitzenden  Krankheitsherd  nicht  zu  er- 
klären. Auch  die  weitere  Annahme  eines  bulbären  Processes  lässt  sich 
bei  eingehender  Betrachtung  nicht  halten.  Denn  abgesehen  von  dem  für 
einen  peripherischen  Sitz  typischen  Verlauf  der  Zungenlähmung  spricht 
die  fast  ausschliessliche  Erkrankung  linksseitiger  Hirnnerven 
und  die  partielle  Form  der  Lähmung  so  zahlreicher  Nervengebiete  gegen 
eine  Erkrankung  der  Nervenkerne  am  Boden  der  Rautengrube.  Nucleäre 
Processe  pflegen  in  der  Regel  symmetrisch  auf  beiden  Seiten  aufzu- 
treten; sie  fahren  ferner  nicht  zu  einer  theilweisen  Erkrankung  eines 
functionell  einheitlichen  Centrums,  sondern  bedingen  meist  nach  kurzer 
Zeit  eine  Störung  des  ganzen  Kemgebietes.  Schliesslich  schreiten  auch 
derartige  bulbäre  Processe  nicht  sprungweise,  sondern  per  continui- 
tatem  fort,  indem  sie  von  einem  Nervenkern  auf  den  anderen  über- 
gehen, ohne  hier  oder  da  ein  Zellterritorium  zu  überspringen.  Von 
ganz  besonderer  Wichtigkeit  für  die  Widerlegung  des  nucleären  Sitzes 
ist  last  not  least  auch  der  günstige  Verlauf  und  die  Schnelligkeit,  mit 
welcher  die  Besserung  eintrat. 

Darf  hiernach  die  centrale  Erkrankung  im  Sinne  einer  syphilitischen 
Kemdegeneration  als  unwahrscheinlich  bezeichnet  werden,  so  verdient 
eine  andere  Möglichkeit  des  centralen  Sitzes  noch  der  Erwähnung. 
Erfahrungsgemäss  pflegen  bei  Syphilitischen  sehr  häufig  arterielle  Er- 
krankungen aufzutreten  und  je  nach  der  Lage  des  befallenen  Geiass- 
gebietes  ein  wechselvolles  Symptomenbild  zu  erzeugen.  Charakteristisch 
ist  dabei  sowohl  der  mehr  oder  weniger  plötzliche,  apoplectiforme  Be- 
ginn, als  auch  die  Prädilection  für  gewisse  Gefässgebiete  und  die 
dadurch  bedingte  Häufigkeit  gewisser  wohl  abgegrenzter  Krankheits- 
bilder. Mit  besonderer  Vorliebe  ist  z.  B.  die  Art.  fossae  Sylvii  der  Sitz 
gummöser  Processe;  die  hierdurch  erzeugte  hemiplegische  Störung  gehört 
zu  den  häufigsten  Lähmungsformen,  welche  in  Folge  von  Erschwerung 
oder  Aufhebung  der  Blutcirculation  bei  Syphilitischen  beobachtet 
werden.  Die  Thatsache,  dass  in  dem  vorliegenden  Falle  nur  einzelne 
Hirnnerven  und  auch  diese  nur  partiell  gelähmt  waren,  lässt  sich  mit 
der  Annahme  einer  arteriitisch  bedingten  Läsion  wegen  der  einheitlichen 
Blutversorgang  des  ganzen  Gebietes  der  Rautengrube  nicht  vereinen. 
Selbstverständlich  soll  damit  nun  nicht  gesagt  sein,  dass  die  Blutgefässe 
vollkommen  normal  gewesen  sind;  im  Gegentheil  sind  Veränderungen 
an  ihnen  wohl  mit  Sicherheit  anzunehmen,  aber  sie  können  nur  eine 
secundäre  Bedeutung  beanspruchen. 

Nach  Ausschluss  des  centralen  Sitzes  der  Lähmungen  bleibt  der 
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peripherische  als  der  einzig  mögliche  übrig.  Für  die  genauere  Be- 
stimmung, in  welcher  Querschnittshöhe  die  aus  dem  verlängerten 
Mark  austretenden  Nerven  lädirt  sind,  ist  der  partielle  Charakter  der 
Himnervenlähmung  und  die  Gefühlsstörung  im  rechten  Bein,  sowie  der 
Schwindel  und  das  Kopfweh  von  grosser  Bedeutung.  Setzt  man  eine 
Erkrankung  der  Dura  mater  basilaris  voraus,  so  mtisste  man  erwarten, 
dass  die  durchtretenden  Nerven  eine  Querschnittsläsion  erlitten  haben 
und  in  bestimmten,  durch  die  Topographie  gegebenen  Gruppen  beschädigt 
worden  sind.  Von  Beidem  ist  keine  Rede;  die  Lähmung  ist  in  allen 
befallenen  Nerven  ausgesprochen  partiell  und  die  Vertheilung  der 
Einzelerkrankung  durchaus  nicht  an  bestimmte  anatomische  Territorien 
gebunden. 

Im  Verlaufe  der  Syphilis  kommt  es  nicht  selten  zu  gummösen 
Wucherungen  an  der  Basis  des  Gehirns  und  zwar  besonders  im 
Bereiche  der  hinteren  Schädelgrube;  diese  Infiltrate  zeigen  insofern 
ein  herdweises  Auftreten,  als  sie  bei  diffuser  Ausdehnung  bald  hier, 
bald  da  eine  grössere  Dicke  und  Mächtigkeit  erreichen  und  hierdurch 
eine  irreguläre  Vertheilung  der  klinischen  Erscheinungen  zur  Folge 
haben.  Werden  in  dieser  Form  bald  hier,  bald  da  einzelne  Wurzel- 
faden der  verschiedenen  Hirnnerven  umwachsen,  so  kann  es  bei  der 
Länge  des  medullären  Theiles,  aus  welchem  die  meist  zahlreichen 
Wurzeln  der  einzelnen  Hirnuerven  entspringen,  ohne  Frage  dazu 
kommen,  dass  zwei  bis  drei  Stämmchen  schwer,  die  übrigen  nur  in 
geringem,  klinisch  nicht  nachweisbarem  Grade  geschädigt  werden. 
Ganz  besonders  zutreffend  ist  diese  Erklärung  für  die  Entstehung  der 
partiellen  linksseitigen  Zungenlähmung,  denn  bekanntlich  ist  das  Gebiet, 
ans  welchem  die  einzelnen  Wurzelfäden  (5 — 8)  entspringen,  gerade 
beim  Hypoglossus  ein  aussergewöhulich  langes. 

Mit  dem  herdweisen  Charakter  der  anatomischen  Veränderungen 
stimmt  jedoch  nicht  nur  die  partielle  Erkrankung  multipler  Hirnuerven 
einer  Seite  überein,  sondern  auch  andere  Symptome,  wie  die  Gefühls- 
störung im  rechten  Bein,  der  Kopfschmerz  und  Schwindel,  lassen  sich 
durch  Uebergreifen  der  gummösen  Processe  auf  die  MeduUa  selbst 
und  durch  die  intensive  Betheiliirung  der  Pia  mater  erklären.  Es  ])e- 
darf  wohl  keiner  weiteren  Ausführung,  dass  je  nach  der  Loeiilisation 
gummöser  Processe  das  klinische  Bild  eine  gewisse  Abwechselung 
zeigen  und  bei  längerer  Dauer  uud  besonderer  Schwere  schliesslich 
auch  die  gleichen  Symptome,  welche  <lie  typische  btisale  Hirunerveu- 
lähmung  bei  Geschwulstbildung  an  der  Schädelbasis  charakterisiren, 
darbieten  kann. 

Was  die  Intensität  der  anatomischen  Veräudeniniren  an  den  be- 
fallenen   Nerven    in    unserem    Falle    anlan<jct,    so    können   wir  aus   der 
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Schädigung  nur  vereinzelter  Wurzelfaden  sowie  der  relativ  schnellen 
Besserung  der  klinischen  Erscheinungen  wohl  vermuthen,  dass  es  sich 
um  frische,  relativ  kleine  und  leicht  resorbirbare  gummöse  Wucherungen 
gehandelt  hat  Sicher  hat  die  energische  specifische  Behandlung  zu 
dem  günstigen  Verlauf  sehr  viel  beigetragen. 

Vergleicht  man  die  in  den  mitgetheilten  beiden  Fällen  von  peri- 
pherischer Zungenlähmung  beobachteten  Symptome,  so  wird  man  ohne 
Zweifel  zugeben,  dass  trotz  der  grossen  Aenlichkeit  des  Erankheits- 
bildes  doch  einzelne  wesentliche  Unterschiede  zwischen  den  beiden 
Formen  bestehen.  Bei  genauer  Berücksichtigung  des  Befundes  an  der 
Zunge  und  bei  richtiger  Beurtheilung  der  eventuell  vorhandenen  Be- 
gleiterscheinungen wird  es  in  Zukunft  häufiger  möglich  sein,  die  diffe- 
rentielle  Diagnose  zwischen  Stammes-  und  Wurzellähmung  des  Hypo- 
glossus  zu  stellen.  Die  Stammeslähmung  hat  ihren  Sitz  entweder 
im  Canalis  hjpoglossi  oder  an  der  äusseren  Schädelbasis  und  führt 
anscheinend  stets  ziemlich  schnell  zur  vollständigen  Lähmung  einer 
Zungenhälfte;  sie  tritt  entweder  isolirt  auf,  wie  in  unserem  Fall,  —  und 
gehört  als  solche  zu  den  seltenen  peripherischen  Lähmungen  —  oder 
sie  kommt  unter  dem  Bilde  der  multiplen  basalen  Himnervenlahmung 
(meist  bei  Tumorenbildung)  vor  und  ist  dann  fast  ausnahmslos  von 
einer  Lähmung  des  benachbarten  Vagus-Glossopharyngeus  und  Acces- 
sorius-Stammes  begleitet.  Nach  den  bisherigen  Erfahrungen  entspricht 
der  Verlauf  der  isolirten  Form  mit  den  charakteristischen  Zeichen  der 
EaR  und  Atrophie  etwa  der  schweren  Form  der  rheumatischen  Facialis- 
lähmung  (Erb'sches  Schema).  Diesen  Typus  bietet  sowohl  der  von 
Marina  wie  auch  der  von  mir  beobachtete  Fall,  denn  beide  waren  erst 
nach  Ablauf  eines  Jahres  als  geheilt  zu  bezeichnen.  Die  klinischen 
Symptome  sind  im  Beginn  sehr  bestimmt  und  leicht  erkennbar,  ver- 
lieren aber  in  Folge  vicariirender  Zunahme  der  Beweglichkeit  der  ge- 
sunden Zungenhälfte  mehr  und  mehr  an  Schärfe;  sie  bestehen  in 
erheblichen  Beschwerden  beim  Essen  und  Schlucken  sowie  beim 
Sprechen.  Die  Speisen  bleiben  auf  und  unter  der  gelähmten  Partie 
liegen  und  können  anfangs  nur  mit  Hülfe  des  Fingers  nach  dem 
Pharynx  zu  befördert  werden.  Die  Sprache  wird  unbeholfen  und  ver- 
langsamt; „x^*  und  „seh"  können  überhaupt  nicht  deutlich  ausgesprochen 
werden  und  alle  Worte  sind  von  einem  zischenden  oder  pfeifenden 
Nebenlaut  begleitet.  Die  Unbeholfenheit  beim  Sprechen  hält  anscheinend 
am  längsten  an.  Bei  der  Prüfung  der  verschiedenen  Zvmgenbewegungen 
fallt  eine  Ablenkung  nach  der  gelähmten  Seite,  sobald  die  Zunge 
herausgestreckt,  nach  der  gesunden  Seite,  sobald  sie  nach  dem  Rachen 
zu  zurückgezogen  wird,  ins  Auge;  die  Abtastung  der  gleichseitigen 
Zähne  und  der  gleichseitigen  Backentasche  sowie  des  Gaumens  ist  der 
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gelähmten  Hälfte  unmöglich.  Die  EaR  sowie  die  nach  kurzer  Zeit 
auftretende  Atrophie  der  gelähmten  Seite  entspricht  in  ihrem  Bilde 
sowie  im  weiteren  Verlauf  bis  zur  vollendeten  Regeneration  von  Nerv 
und  Muskel  den  allgemeinen  Gesetzen  über  den  Verlauf  peripherischer 
Nervenlähmungen. 

Während  bei  der  Stammeslähmung  eine  Hälfte  der  Zunge 
total  paralytisch  ist  und  atrophirt,  ist  es  bei  der  Wurzellähmung 
nur  ein  mehr  oder  weniger  grosser  Theil  einer  Seite,  welcher 
EaR  und  Atrophie  nachweisen  lässt.  Die  functionellen  Störungen 
sind  in  Folge  dessen  fast  die  gleichen,  nur  sind  die  Ausfallerscheinungen 
schwächer  und  weniger  prägnant.  Essen  und  Sprechen  ist  ebenso  wie 
die  Möglichkeit  der  Vor-,  Rück-  und  Seitwärts-Bewegung  mehr  oder 
weniger  erschwert  und  eingeschränkt.  Die  Heilung  der  Wurzellähmung 
erfolgt  anscheinend  in  ganz  ähnlicher  Weise  wie  die  der  Stammes- 
lähmung, indem  die  Atrophie  allmählich  verschwindet  und  die  EaR 
dementsprechend  der  normalen  Zuckungsformel  Platz  macht.  —  Im 
Grossen  und  Ganzen  darf  man  erwarten,  dass  eine  Wurzelläsion  dann 
vorliegt,  wenn  eine  partielle  Lähmung  mit  Atrophie  und  EaR  wochen- 
und  monatelang  besteht,  auch  andere  Krankheitserscheinungen  auf 
einen  Process  an  der  Himbasis  hinweisen. 

Will  man  die  peripherischen  Hypoglossus-Lähmungen  erschöpfend 
behandeln,  so  ist  es  nöthig,  noch  eine  dritte  Möglichkeit  zu  erwähnen, 
wenn  sie  am  Krankenbett  vielleicht  auch  nicht  zu  diagnosticiren  ist. 
Bekanntlich  giebt  der  N.  hypoglossus  in  der  Höhe  des  Cornu  minus 
des  Os  hyoides  den  N.  descendens  hypoglossi  ab,  welcher  nach  Ver- 
einigung mit  dem  Descendens  cervicalis  in  der  Ansa  hypoglossi  den 
M.  omohyoideus,  sternothyroideus,  sternohyoideus  und  thyreohyoideus 
innervirt  und  durch  diese  Muskeln  auf  die  Höhe  oder  Tiefe  der  Stimme 
Einfluss  hat  Ob  eine  isolirte  Lähmung  dieses  Descendens  hypoglossi 
in  praxi  nachweisbar  werden  kann,  muss  deshalb  bezweifelt  werden, 
weil  dieser  Hypoglossusast  erst  nach  seiner  Mischung  mit  dem  cer- 
vicalen  Nerven  zu  den  genannten  Muskeln  herantritt  und  seine  Lähmung 
jedenfalls  durch  die  Mischung  mit  anderen  Nerveufäden  verdeckt 
werden  wird. 

In  dem  ersten  unserer  beiden  Fälle  ist  auf  diese  Beziehungen 
des  Hypoglossus  zur  Stimmbildung  resp.  Tonhöhe  besonders  geachtet 
worden;  es  hat  sich  jedoch  weder  einer  Höherstelliini?  der  gleichseitigen 
Kehlkopfhälfte  noch  eine  Aenderimg  in  der  Klangfarbe  der  Vokale 
(Abnahme  der  Tonhöhe)  nachweisen  lassen.  Erwühnenswertb  ist  es 
jedoch,  dass  der  Kranke  selbst  über  ein  zeitweiliges  Ueberschnappen 
der  Stimme  und  die  Empfindung,  als  ob  er  etwas  im  Kehlkopf  halje, 
klagte. 

IS* 
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Die  differentielle  Diagnose  der  peripherischen  einerseits  und  der 
nncleären  und  supranucleären  Hypoglossuslähmungen  andererseits  wird 
in  der  Regel  ohne  besondere  Schwierigkeit  zu  stellen  sein.  Die  supra- 
nucleären Formen  verlaufen  stets  ohne  EaR  und  Atrophie  und  sind 
fast  ausnahmslos  Theilerscheinungen  einer  hemiplegischen  Störung;  der 
fiinctionelle  Ausfall  beim  Sprechen  und  Essen  ist  bei  diesen  Formen 
meist  weniger  bemerkbar.  Die  nucleären  Processe,  welche  wohl  nur 
unter  dem  Bilde  der  Bulbärparaljse  beobachtet  werden,  unterscheiden 
sich  durch  den  langsamen  und  schleichenden  Verlauf,  die  mehr  oder 
weniger  gleichmässige  und  gleichzeitige  Erkrankung  beider  Zungen- 
hälften und  die  Schwere  ihres  Verlaufes  (ünheilbarkeit). 

Die  Prognose  der  peripherischen  Hypoglossuslähmungen  richtet 
sich  im  Allgemeinen  nach  der  Grundkrankheit  und  nach  der  Schwere 
der  anatomischen  Veränderungen  im  Nerven.  Ist  erstere  heilbar  und 
lässt  sich  die  Möglichkeit  einer  Regeneration  der  Nerven&sem  er- 
warten, so  ist  eine  Besserung,  beziehungsweise  Heilung  in  Aussicht  zu 
stellen. 

Was  schliesslich  die  Therapie  anlangt,  so  wird  man  bei  gründlicher 
Berücksichtigung  der  Indicatio  causalis  sowie  bei  Anwendung  des 
elektrischen  Stromes  (constanter  Strom,  stabil  und  labil:  Auslösen  von 
Schluckbewegungen  etc.)  bei  den  Hypoglossuslähmungen  ebenso  wie 
bei  den  meisten  anderen  peripherischen  Lähmungen  eine  mehr  oder 
weniger  vollständige  Heilung  eintreten  sehen.  Allerdings  wird  die  Dauer 
der  Hypoglossuslähmungen  in  der  Regel  eine  ziemlich  lange  sein 
(1  Jahr  und  darüber). 

Kurz  formulirt  sind  die  Ei^ebnisse  vorstehender  Mittheilungen 
folgende : 

1.  Die  klinischen  Erscheinungen  der  peripherischen  Hypo- 
glossuslähmung  sind  folgende: 

Ablenkung  der  Zunge  nach  der  gelähmten  Seite  mit  Ejrümmung 
der  Spitze  (in  der  Horizontalen)  nach  der  gesunden  Seite  beim  Heraus- 
strecken,  Ablenkung  der  Zunge  nach  der  gesunden  Seite  beim  Zurück- 
ziehen nach  der  Zungen wurzel;  beim  Kauen:  Erschwerung  der  Zer- 
kleinerung und  Fortbewegung  der  Speisen;  beim  Sprechen:  Erschwerung 
der  Consonanten  x  und  seh,  Auftreten  von  Nebenlauten,  leichtere  Er- 
müdung. Atrophie  und  EaR  verlaufen  ganz  ebenso  wie  bei  anderen  peri- 
pherischen Lähmungen. 

2.  Die  Stammes-  und  die  Wurzellähmung  unterscheiden 
sich  nur  graduell;  bei  der  ersteren  handelt  es  sich  um  eine 
totale,  bei  der  letzteren  um  eine  partielle  Lähmung  einer 
Zungenhälfte;  dementsprechend  ist  klinisch  der  Unterschied  nur  ein 
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quantitativer.  Die  Wurzellähmung  wird  bei  dem  Bestehen  von  par- 
tieller Atrophie  mit  EaR  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  dann  dia- 
gnosticirt  werden  können,  wenn  noch  andere  Wurzelerscheinungen 
gleichzeitig  nachweisbar  sind. 


Erklämng  der  Abbildungen  auf  Tafel  V— X. 


Figuren  la  und  Ib,  ebenso  IIa  und  IIb  und  III a  und  III b  auf  Tafel  V, 
VI  u.  VII,  gehören  zu  der  Beobachtung  von  Stammlähmung  des  Hypoglossus 
dexter;  Ib  zeigt  die  Zunge  in  zurückgezogenem  Zustande,  das  Organ  ist  nach 
der  linken,  gesunden  Seite  verzogen,  die  gelähmte  Hälfte  erscheint  wie  geschwollen; 
IIa  und  IIb  zeigen  die  Atrophie  der  gelähmten  Hälfte,  die  stärkere  Verziehung 
nach  der  gelähmten  Seite  beim  Herausstrecken;  III)  stellt  die  Zunge  in  Ruhelage 
am  Boden  der  Mundhöhle  dar.  III a  und  IHb  geben  den  letzten  Befund  (fast 
vollige  Heilung)  wieder. 

Fig.  1,  2  und  3  auf  Tafel  VIII ,  IX  u.  X  gehören  dem  Falle  von  Wurzel- 
lähmung des  Hypoglossus  sinister  an  und  zeigen  die  Zunge  herausgestreckt  (1),  in 
Ruhelage  (2),  zurückgezogen  nach  dem  Zungeugrund  i3).  la  lässt  die  rechtsseitige 
Ptosis  und  Mydriasis  erkennen. 


XI. 

Weiterer  Beitrag  zum  Verhalten  der  Reflexe  bei  holieii 

öuerschnittsmyelitiden.  0 

Von 

Dr.  Joseph  Fraenkel, 

ChefEirzt  am  Montefiore  Home;  Docent  für  Nervenkrankheiten  an  New  York  Postnadnate  Med. 
School  and  Hospital;  Chief  of  Glinic  der  Nervenabtheilang  des  Bellevue  Hospital  Med.  College, 

New  York. 

(Mit  1  Abbildung.) 

Seit  geraumer  Zeit  ist  die  Erforschung  der  Mechanik  der  Beflexe 
im  weiteren  Sinne  ein  beliebtes  und  interessantes  Kapitel  der  Nerren- 
physiologie  gewesen.  Durch  anatomische,  histologische  und  experi- 
mentelle Untersuchungen  sind  wir  mit  einigen  fundamentalen  That- 
sachen  vertraut  gemacht  worden;  die  Forschung  bewegte  sich  aber  auf 
dieser  Basis,  in  Anbetracht  der  Wichtigkeit  des  Gegenstandes,  etwas 
langsam  weiter. 

Neuen  Impetus  erhielt  die  Frage,  als  durch  die  gleichzeitige  Mit- 
theilung von  Westphal  und  Erb  im  Jahre  1874  über  das  Unter- 
schenkelphänomen resp.  Patellarsehnenreflex  die  eminent  klinische 
Bedeutung  der  reilectorischen  Phänomene  dargethan  wurde.  Die  be- 
firuchtende  Wirkung  dieser  Mittheilung  auf  die  neurologische  Nosologie 
ist  allgemein  bekannt  und  man  kann  fast  behaupten,  dass  sich  diese 
Entdeckung  der  der  Percussion  und  Auscultation  an  die  Seite  setzen 
liesse;  die  Eenntniss,  Deutung  und  correcte  klinische  Handhabung  der 
Beflexphänomene  ist  für  den  Neurologen  von  ebenso  grosser  Bedeutung, 
wie  die  Bekanntschaft  mit  Percussion,  Auscultation  und  Sphygmo- 
graphie  f&r  den  inneren  Kliniker. 

Die  Erforschung  der  Physio-  und  Pathomechanik  der  Reflexe, 
insbesondere  der  Sehnenreflexe,  ist  demnach  ein  äusserst  wichtiges 
Kapitel  der  Neuropathologie.  Der  Eifer  der  Forscher  auf  diesem  Ge- 
biete ist  auch  recht  lebhaft  und  ist  Erklärung  dafür,  dass  ich  heute 
auf  den  Gegenstand  wieder  zurückkomme. 

Ich  habe  im  April  vergangenen  Jahres  der  hiesigen  Neurologischen 
Gesellschaft   über   4  Fälle   spinaler  Erkrankungen   berichtet  2),    deren 


1)  Vortrag,  gehalten  in  der  New- Yorker  deutsch.-medic.  Gesellschaft. 

2)  Med.  Record.  May  15,  1897. 
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Reflexsymptome  nicht  im  Einklänge  mit  der  herrschenden  Lehre  waren. 
Bald  darauf  hatte  ich  Gelegenheit,  einen  ähnlichen  Fall  zu  beobachten, 
dessen  klinische  Geschichte  ich  vorerst  mittheilen  möchte,  ehe  wir 
epikritisch  die  Deutung  des  Falles  versuchen. 

Am  28.  Mai  1897  wurde  die  27jälirige,  verheirathete  T.  P.  wegen 
transversaler  Myelitis  ins  Montetiore  Home  aufgenommen.  Die  Eltern  der 
Patientin  starben  in  verhältnissmässig  frühem  Alter  aus  Patientin  unbe- 
kannter Ursache.  Zwei  Brüder  imd  drei  Schwestern  der  Patientin  leben 
und  sind  gesund.  Patientin  meint,  dass  sie  wahrscheinlich  irgend  welche 
Kinderkrankheiten  durchgemacht,  weiss  jedoch  nichts  Näheres  darüber  mit- 
zutheilen.  Sie  ist  jedoch  bestimmt  in  der  Angabe,  sonst  von  Krankheiten 
frei  gewesen  zu  sein.  Wiederholtes  Fragen  nach  etwa  vorausgegangener 
luetischer  Infection  oder  nach  Symptomen,  die  eine  solche  mit  Sicherheit 
oder  Wahrscheinlichkeit  vermuthen  lassen,  wird  stets  negativ  beantwortet. 
In  der  Lebensweise  und  Beschäftigimg  der  Patientin  liess  sich  gleichfalls 
kein  Anhaltspunkt  für  Infection  oder  Intoxication  erschliessen ;  auch  weiss 
Patientin  nichts  von  einem  etwa  stattgehabten  Trauma.  Die  Menstruation 
trat  zum  ersten  Male  im  Alter  von  zwölf  Jahren  auf,  war  stets  normal  und 
regelmässig  bis  vor  vier  Monaten.  Patientin  heirathete  im  Alter  von  20  Jahren 
und  gebar  zwei  lebende,  gesunde  Kinder;  im  letzten  Winter,  schon  während 
der  gegenwärtigen  Erkrankung,  hat  ein  Abortus  stattgefimden. 

Ueber  den  Beginn  der  gegenwärtigen  Erkrankung  giebt  Patientin  Fol- 
gendes an:  Am  23.  Juli  1893,  also  vor  ungefähr  vier  Jahren,  kam  Patientin 
in  die  Wochen  und  machte  einen  normalen  Geburtsverlauf  durch.  Am 
29.  Juli  —  also  am  6.  Tage  des  Wochenbettes  —  hatte  sie  „schmerzhafte 
Krämpfe"  in  der  rechten  unteren  Extremität,  die  auf  warme  Umschläge 
und  Medication  sich  bedeutend  besserten.  Als  sie  acht  Tage  später  das 
Bett  verlassen  wollte,  konnte  sie  sich  nicht  auf  den  Füssen  halten  und  ])lieb 
dann  deswegen  ein  ganzes  Jahr  zu  BetC  Während  dieser  Zeit  hatte  sie 
quälende  Schmerzen  in  der  Oberbanchgegend,  Gürtelgefühl  der  Beschreibung 
nach.  Sehr  bald  nach  den  genannten  Initialsyuiptomen  waren  Störungen 
der  Sphincterenfunction  aufgetreten.  Nach  Verlauf  dieses  Jahres  war 
Patientin  bedeutend  besser;  verliess  das  Bett,  hatte  hlos  über  bedeutende 
Schwäche  der  unteren  Extremitäten  zu  klagen  und  konnte  sich  mit  Hülfe 
eines  Stockes  recht  gut  fort))eweiren.  Einer  mündliehen  Mittheilnng  von 
Dr.  Sachs,  der  die  Patientin  zu  dieser  Zeit  als  auch  gleichzeitig  mit  mir 
sah,  verdanke  ich  die  Kenntniss,  dass  damals  das  klinische  Bild  einer  spas- 
tischen Paraparese   mit   geringen   Sensibilitätsstürungen  nachzuweisen  war. 

Nach  einer  Zeit  relativen  Wohlbelindens  verschlimmerte  sich  der  Zu- 
stand der  Patientin  und  vor  nunmehr  einem  Jahre  trat  plötzlich  eine  Aende- 
rung  ein,  die  Patientin  rasch  herunterbrachte,  sie  dauernd  aus  Bett  fesselte. 
zur  vollständigen  Lähmung  der  Sphinkteren.  Decubitus  und  Kachexie  führten. 

Die  objective  Untersuchung  der  Patientin  am  Tage  der  Aufnahme  er- 
gab folgenden  Befund: 

Mittelgrosse,  hochgraditr  abireuiagerte  und  anämische  Person.  Die  Haut 
ist  gelblich-weiss .  frei  von  Narhen.  mit  auffallend  vielen  Pigmentmälern 
bedeckt.  Am  Sacrum,  an  den  Troclianteren.  Fersen  un<l  äusseren  Malleulen 
tiefe,   bis   auf  den  Knochen  reicliende,   kin<lsk(>i)f-  bis  kleinapfelgrosse,   mit 
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jauchigem  Secret  oder  schwarzen  Schorfen  bedeckte  Snbstanzverlnste. 
Augenlider  and  Füsse  sind  beträchtlich  ödematös.  Die  unteren  Extremi- 
täten sind  in  folgender  Position: 

Rechts:  halbe  Beugung  in  Hüfte,  rechtwinklige  Beugung  im  Knie  und 
Plantarflexion  im  Sprunggelenke. 

Links:  Flexion,  EinwärtsroUung  und  Adduction  im  Hüftgelenke;  massige 
Beugung  im  Kniegelenke,  Plantarflexion  im  Sprunggelenke. 

Temperatur  99  V2;  ^"Is  132,  dünn  und  weich;  Respiration  24. 

Harn:  trübe,  übelriechend,  von  neutraler  Reaction;  enthält  Ei  weiss, 
keinen  Zucker;  zahlreiche  Eiterkörperchen  im  Sediment. 

Percussion  der  Lungen  ergiebt  massigen  Schachtelton  auf  der  rechten 
Seite  und  ausgesprochene  Dämpfiing  an  der  linken  Seite,  besonders  an  der 
Spitze,  üeber  der  rechten  Lunge  sind  die  Respirationsgeräusche  emphyse- 
matös,  auf  der  linken  Seite  sind  die  Geräusche  im  Allgemeinen  abgeschwächt; 
an  der  Spitze  Rasseln  und  bronchiales  Athmen  wahrnehmbar.  Respirations- 
typus ist  abdominell,  Intercostalisfunction  nicht  nachweisbar.  Die  Herz- 
dämpfung ist  massig  verbreitert  nach  rechts,  die  Herztöne  sind  beschleunigt, 
klappend  und  rein. 

Die  Zunge  zeigt  schmutzig-weissen  Belag;  im  Nasen-Rachenraum  ist 
eingedicktes,  zähes,  eitriges  Secret  sichtbar. 

Patientin  kann  sich  ans  eignen  Kräften  nicht  aufrichten,  viel  weniger 
gehen  oder  stehen.  Psychisch  ist  eine  leichte  Benommenheit  bemerkens- 
werth;  Patientin  ist  apathisch,  antwortet  unwillig  auf  Fragen,  und  es  ge- 
lingt schwer,  ihre  Auftnerksamkeit  durch  eine  längere  Weile  gefesselt  zu 
halten.  Die  Pupillen  sind  mittelweit,  rund,  reagiren  prompt  consensuell  und 
auf  Licht,  Convergenz,  Accomodation  und  Schmerz.  Augenbewegungen  sind 
frei;  beim  Blicke  nach  unten  ist  ein  deutliches  Gräfe'sches  Phänomen 
wahrzunehmen.  Sinnesorgane  und  Augenhintergrund  frei.  G^himnerven 
normal.  Deutlicher  und  starker  Kieferreflex,  sonstige  Motilität  und  Sensi- 
bilität des  Kopfes  normal.  Die  Wirbelsäule  zeigt  normale  Configuration; 
Percussion  der  Domfortsätze  ist  an  keiner  Stelle  besonders  empfindlich, 
ebensowenig  ist  Empfindlichkeit  nachweisbar  durch  starke  und  plötzliche  Be- 
lastung. Intercostalmuskeln  können  nicht  willkürlich  innervirt  werden. 
Banchmuskel  paretisch.  Scapularreflex  vorhanden,  Glutäal-  und  Bauchreflex 
erloschen.  An  den  oberen  Extremitäten  ist  eine  Abnahme  der  groben  Kraft 
nachweisbar,  wahrscheinlich  Theilerscheinung  der  allgemeinen  Kachexie. 
Reflexe  an  den  oberen  Extremitäten  sind  lebhaft;  Sensibilität  an  den  oberen 
Extremitäten  im  Allgemeinen  intact  —  Hyperästhesie  massigen  Grades. 
Am  Rumpfe  findet  man  in  einem  Bande,  das  nach  oben  von  einer  Linie 
drei  Querfinger  oberhalb  des  Nabels  und  nach  unten  durch  die  Crista  ilei 
begrenzt  ist,  grosse  Placques  absoluter  Anästhesie,  die  von  kleineren  hyper- 
ästhetischen begrenzt  sind.     Blase  und  Rectum  sind  vollständig  gelähmt. 

Die  unteren  Extremitäten  sind  hochgradig  abgemagert,  Musculatnr  ist 
atrophisch.  Diese  Atrophie  ist  keinesfalls  localisirt  oder  an  manchen  Muskel- 
gruppen mehr  ausgesprochen  als  an  anderen;  sie  ist  im  Allgemeinen  nicht 
mehr  auffallend,  als  an  den  oberen  Extremitäten.  Die  Adductoren  und  der 
Semitendinosus  und  Seniimembranosus  beider  Seiten  sind  stark  contractnrirt. 
Der  Versuch,  passive  Bewegungen  in  den  Gelenken  der  unteren  Extremi- 
täten auszuführen,  stösst  auf  Widerstand.  Dieser  Widerstand  ist  recht 
bedeutend  —  nicht  elastisch  —  beinahe  unüberwindbar  und  nur  unter  ge- 
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wissen  Bedingungen  auftretend.  Er  ist  am  stärksten,  wenn  eine  Abduction 
im  Hüftgelenke  versucht  wird.  Passive  Beugung  beider  Kniegelenke  wird 
durch  den  genannten  Widerstand  arretirt  bei  einem  Winkel  von  35^  und 
Streckung  bei  einem  Winkel  von  75^;  innerhalb  dieses  Raumes  sind  die 
passiven  Bewegungen  vollständig  frei  und  die  Gelenke  äusserst  schlaff. 
Sprung-  und  Zehengelenke  vollständig  schlaff.  Patientin  ist  ausser  Stande 
irgend  eine  Bewegung  mit  der  Musculatur  der  unteren  Extremitäten  aus- 
zuführen. Coordination  konnte  selbstverständlich  nicht  geprüft  werden» 
Vollständiger  Verlust  aller  Sensibilitätsqualitäten,  einschliesslich  des  Muskel- 
sinnes an  beiden  unteren  Extremitäten.  Wenn  man  die  rechte  Patellar- 
sehne  beklopft,  ist  Folgendes  wahrnehmbar:  1.  geringe,  aber  deutliche  Con- 
traction  der  Adductoren  dieser  Seite;  2.  dasselbe  auf  der  linken  Seite. 
Auf  Reizung  der  linken  Patellarsehne  erfolgt  Aehnliches  in  den  beiderseitigen 
Adductoren  und  im  Tensor  fasciae  latae  derselben  vSeite.  Berührung  der 
Fusssohlen  ist  von  keiner  Reaction  gefolgt,  also  Plantarstrichreflex  ist  nicht 
vorhanden;  auf  stärkere  Reize  —  Plantarstichreflex  —  erfolgt  eine  ziemlich 
intensive  Doralflexion  des  Fusses,  häufig  auch  auf  der  entgegengesetzten 
Seite.  Die  directe  und  indirecte  galvanisclie  und  faradische  Untersuchung 
der  Musculatur  der  unteren  Extremitäten  ergiebt  eine  bedeutende  quanti- 
tative Veränderung,  jedoch  nicht  stärker  ausgesprochen  als  an  den  Muskeln 
der  oberen  Extremitäten.  Starke  Ströme  an  die  unteren  Extremitäten 
applicirt  werden  von  Patientin  schmerzhaft  empfunden. 

Während  der  Beginn  der  Erkrankung  für  die  Annahme  einer 
Myelitis  (postpuerperalis)  sprach,  waren  im  Verlaufe  des  Krankheits- 
bildes, insbesondere  im  plötzlichen  Auftreten  der  totalen  Lähmung,  in 
der  Angabe  des  langen  Bestehens  von  sensiblen  Reizerscheiuungen 
starke  Gründe  für  die  Diagnose  Tumor  vorbanden. 

Die  zahlreichen  Pigmentmäler  der  Haut  suggerirten  im  ersten 
Augenblicke  die  Idee  eines  Melanosarkoms,  in  Anbetracht  der  langen 
Dauer  jedoch  wurde  der  Gedanke  fallen  und  die  Entscheidung  über 
die  Natur  des  Tumors  in  suspenso  gelassen. 

Die  Abwesenheit  von  degenerativeu  Atrophien  an  der  Musculatur 
der  unteren  Extremitäten  und  die  Vertlieilung  der  Sensibilitäts- 
störungen machten  den  dorsalen  Sitz  der  Aifection  sehr  wahrschein- 
lich. Aus  der  Abwesenheit  eines  schmerzhaften  Wirbels  glaubte  ich 
die  Möglichkeit  des  intraduralen  Sitzes  der  Affection  aussprechen 
zu  dürfen. 

Patientin  wurde  ins  permanente  W^asserbad  gethau  und  unter 
hektischem  Fieber  und  allgemeiner  Ersch(")pfung  trat  der  Exitus  sechs 
Wochen  nach  der  Aufnahme  ein. 

Dr.  Harlow  Brooks  vom  State  Patlioloo'ical  Institute,  dem  ich  hier 
für  seine  Freundlichkeit  danken  möchte,  machte  12  Stunden  nach  dem 
Tode  der  Patienten  die  Autopsie  und  nahm  folgenden  Befund  auf, 
den  ich  etwas  ausführlicher  mittheile  in  Rücksicht  auf  die  von  mancher 
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Seite,  insbesondere  von  Bischoff  aufgestellte  Behauptung,  dass  der 
Verlust  der  Reflexe  bei  hohen  Querschnittsmyelitiden  aus  der  Kachexie 
oder  vielmehr  aus  den  im  Gefolge  derselben  entstehenden  Secundär- 
erkrankungen  zu  erklären  sei. 

Hochgradig  abgemagerte  weibliche  Leiche.  Ober-  and  Unterschenkel  in 
Bengnng;  ausgedehnte  Decubitnsgeschwüre.  Die  Geschwüre  haben  eine 
charakteristische,  locheisenförmige  Begrenzung  und  reichen  meistens  bis  auf 
den  Knochen.  Zahlreiche  Pigmentmäler.  Papillen  sehr  weit.  Todtenstarre 
kaum  angedeutet.  Spärlicher  Pannicnlas.  Muskelgewebe  atrophisch,  hell- 
gelb. Rippen  äusserst  brüchig.  Einige  alte  dichte  Adhäsionen  über  der 
linken  Spitze  and  einige  recente  über  der  rechten  Basis.  Langen  collabirt 
Arcus  Aortae  kaum  für  den  kleinen  Finger  durchgängig.  Linker  und  rechter 
Ventrikel  enthalten  ftische  Coagula.  Herzwände  collabirt,  schlaff;  Muscu- 
latur  weich  und  matsch.  Keine  Veränderungen  an  den  Klappen.  Ck)ronar- 
arterien  frei.  Peribronchialdrüsen  vergrössert  und  pigmentirt.  In  der 
linken  Spitze  eine  Oaveme,  2  cm  im  Durchmesser;  der  tuberculöse  Process 
anscheinend  latent.  Die  ganze  linke  Lunge  atelektatisch.  An  der  Spitze 
des  rechten  Unterlappens  ein  beträchtlicher  anämischer  Infarct  und  die 
übrige  rechte  Lunge  emphysematös.  Leberligamente  erschlafft  und  die  Leber 
prolabirt.  Das  Organ  ist  beträchtlich  vergrössert,  besonders  im  rechten 
Lappen.  Milz  etwas  vergrössert.  Nebennieren  anscheinend  normal.  Nieren 
klein,  Kapseln  verdickt,  Rinde  dünn  und  unregelmässig,  Zeichnung  am 
Durchschnitt  undeutlich;  Salzablagerungen  an  den  Spitzen  der  Pyramiden. 
Blase  contrahirt,  Wände  beträchtlich  hypertrophirt,  Schleimhaut  stark  in- 
jicirt.  Uterus  klein,  Tuben  mit  Serum  gefüllt.  Der  Plexus  pampiniformis 
stark  erweitert,  mit  geronnenem  Blut  gefallt.  Pankreas  klein,  sehr  anämiscL 
Mesenterialdrüsen  vergrössert.  Magen  klein,  sehr  blutarm.  Därme  colla- 
birt, äusserst  blutarm.  Die  Vena  cava  inferior  enthält  einen  organisirten 
Thrombus,  der  in  der  Höhe  des  Ganglion  coeliacum  beginnt  und  sich  — 
das  Lumen  des  Gefässes  total  verschliessend  —  bis  in  die  Kniekehle  er- 
streckt. Der  Thrombus  ist  mindestens  einige  Wochen  alt.  Schädeldach 
verdickt;  Dura  mater  von  normalem  Aussehen;  das  Gehirn  klein,  Furchen 
tief  und  Windungen  gut  ausgesprochen.  Geringes  Transsudat  unter  der 
Pia  und  die  Membran  ist  mit  der  Hirnoberfläche  leicht  verklebt.  Hirn 
sehr  blutarm;  Basalgefässe  normal.  Beim  Einschneiden  der  Dura  mater 
spinalis  kommt  ein  Tumor  zum  Vorschein,  der  vom  10.  Dorsal-  bis  zum 
ersten  Lumbaisegment  reicht.  Der  Tumor  ist  nur  spärlich  mit  der  Dura 
verwachsen,  ist  gestielt  und  scheint  von  der  linken  hinteren  Peripherie  des 
Markes  auszugehen.  Der  Tumor  misst  2  cm  in  der  Länge  und  15  cm  in 
der  Quere,  der  Stiel  hat  einen  Umfang  von  7  cm.  Der  Tumor  ist  perlgrau, 
von  derber  Consistenz  und  cylindrischer  Gestalt.  Es  wurden  keine  Schnitte 
angefertigt  bei  der  Autopsie,  um  das  Gesammtbild  nicht  zu  stören  (s.  Fig.). 

Die  histologische  Untersuchung  des  Tumors  mit  Hämatoxylin- Eosin 
zeigt  die  typische  Psammom-Strnctur.  Man  findet  zahlreiche  verkalkte 
Endüthelialperlen.  Im  Allgemeinen  scheint  der  Tumor  in  die  Klasse  der 
Fibrosarkome  zu  gehören. 

Der  eigentliche  Sitz  der  Läsion  ist  das  12.  Dorsalsegment;  in  dieser 
Höhe  ist  das  Mark  total  durchtrennt,  ein  leerer  Bindegewebssack  stellt  die 
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rationsstreifen  ist  jedoch  anffiallend  geriDg:,  so  dass  er  besser  makro-  als 
mikroskopisch  erkannt  wird. 

Bei  der  histologischen  Ausarbeitung  des  Falles  wurde  ich  von 
meinem  Freunde  Dr.  Onuf  unterstützt  und  möchte  ich  ihm  fttr  seine 
Liebenswürdigkeit,  bestens  danken. 

Eine  epikritische  Durchsicht  des  Berichteten  veranlasst  zu  einer 
besonderen  Berücksichtigung  der  folgenden  Thatsachen: 

I.  in  klinischer  Hinsicht:  1.  Der  scheinbare  Mangel  eines  ätio- 
logischen Anhaltspunktes.  2.  Das  plötzliche  Einsetzen  der  Krank- 
heitssymptome und  3.  das  Verhalten  der  Reflexe,  insbesondere  der 
Sehnenreflexe. 

IL  in  anatomischer  resp.  histologischer  Beziehung:  1.  Die  Natur 
des  Tumors,  da  Psammome  nicht  zu  den  gewöhnlichen  Formen  der 
Rückenmarksgeschwülste  zählen;  2.  die  aufsteigende  Degeneration  der 
Seitenstränge,  insbesondere  des  Pjramidenareals;  3.  die  eigenthümliche 
halbmondförmige  Degenerationsfigur  im  Cervicalmark. 

Für  die  auffallende  Abwesenheit  eines  ätiologischen  Momentes 
darf  man  die  Beobachtung  Horsley's  als  Erklärung  heranziehen,  der 
zufolge  der  genannte  Forscher  einen  bemerkenswerthen  zeitlichen 
Zusammenhang  zwischen  Gravidität  resp.  Wochenbett  und  dem  Auf- 
treten von  Rückenmarkstumoren  feststellte.  Die  nähere  Einsicht  in 
die  Pathomechanik  dieser  Erscheinung  fehlt  allerdings  noch  voll- 
ständig und  auf  den  ersten  Blick  möchte  man  sich  veranlasst  sehen, 
gestörte  Circulationsverhältnisse  für  das  Zusammentre£Fen  verantwort- 
lich zu  machen.  Den  plötzlichen  Beginn  der  Symptome  anlangend 
kann  man  vielleicht  auf  derselben  Basis  fortfahrend  sich  vorstellen, 
dass  die  gewöhnlich  undeutlichen  Initialsymptome  der  Rückenmarks- 
tumoren von  den  Patienten  sowohl  wie  von  Aerzten  aus  dem  Ge- 
sammtbilde  der  Gravidität  nicht  richtig  herauserkannt  werden  und  zum 
grossen  Theile  dann  diesem  letzteren  in  die  Schuhe  geschoben  werden. 

Der  interessanteste  Punkt  der  mitgetheilten  Beobachtung  ist  das 
Verhalten  der  Reflexe,  und  es  erscheint  mir  angebracht,  der  Besprechung 
dieser  Frage  einige  historische  und  physiologische  Bemerkungen 
vorauszuschicken. 

Sehr  bald  nach  den  VeröfiFentlichungen  von  Westphal  und  Erb 
im  Jahre  1874  wurden  auf  Grund  von  klinischer  Beobachtung  und 
besonders  auf  Grund  von  experimentellen  Untersuchungen  physio- 
logische und  pathologische  Grundregeln  betreffend  die  Reflexphänomene 
formulirt,  die  bis  auf  die  neueste  Zeit  allgemein  anerkannt  sind. 
Einer  dieser  Lehrsätze  lautet,  dass  eine  Unterbrechung  des  cerebralen 
Einflusses   auf  die  spinalen  Segmente,  der  in  den  Pyramidenbahnen 
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läuft,  von  einer  spastischen  Paralyse,  d.  h.  von  einer  Lähmung  mit 
Rigidität,  Contractur  und  gesteigerten  Reflexen  gefolgt  ist.  Aber  recht 
bald,  ja  schon  1876  wurden  von  Kadner  und  1878  von  Erb  Be- 
obachtungen registrirt,  die  dieser  Lehre  zuwider  liefen.  Die  Be- 
obachtungen blieben  jedoch  vereinzelt  und  nicht  genügend  gewürdigt, 
bis  eine  grössere  Reihe  von  Beobachtungen  von  Bastian  im  Jahre  1892 
die  Frage  in  Fluss  brachte.  Seither  ist  eine  stattliche  Anzahl  gut  be- 
obachteter Fälle  veröfiFentlicht  worden,  die  die  ünhaltbarkeit  der  un- 
bedingten Annahme  des  obigen  Lehrsatzes  zweifellos  darthun. 

Es  sind  bis  jetzt  ungefähr  100  Fälle  von  totaler  und  ca.  10  von 
partieller  supralumbärer  Läsion  des  Markes  berichtet,  in  denen  statt 
der  spastischen  schlaffe  Paraplegie  bestand,  trotz  des  Vorhandenseins 
von  Degeneration  der  Pyramidensträuge  und  trotz  Abwesenheit  von 
Erkrankung  im  Lendenmark  oder  im  peripheren  motorischen  Neuron. 

Die  stattliche  Zahl  der  Fälle  von  totaler  Querschuittsunterbrechung 
mit  schlafl^'er  Paraplegie,  mehr  aber  die  Thatsache,  dass  bisher  kein 
einziger  stichhaltiger  Fall  bekannt  wurde  mit  gegentheiliger  Sympto- 
matologie, erlaubt  demnach  den  Schluss,  dass  in  jedem  Falle  von 
totaler  Querschnittsunterbrechung  des  Rückenmarks  oberhalb  des 
Lendentheiles  die  Reflexe,  insbesondere  die  Patellarreflexe  erloschen 
sind.  Die  Umkehnmg  dieses  Satzes,  nämlich  dass  schlafi^e  Paraplegie 
spinaler  Natur  jedesmal  ein  Beweis  einer  totalen  Durchtrennung  des 
Rückenmarksquerschnittes  sei,  prognostisch  und  therapeutisch  von 
eminenter  Bedeutung,  ist  jedoch  nicht  zulässig.  Einer  solchen  Schluss- 
folgerung stehen  nämlich  zehn,  darunter  drei  von  mir  beobachtete 
Fälle  von  partiellen  Rückenmarksliisionen  mit  erloschenen  Reflexen 
hinderlich  entgegen.  Es  drängt  sich  hier  die  Frage  auf,  ob  der 
scharfen  anatomischen  Theilung  in  totale  und  partielle  Läsionen  ähn- 
lich klar  umrissene  klinische  Bilder  entsprechen.  Soll  man,  vor  einem  Falle 
unzweifelhafter  Rückenmarkscompression  stehend,  aus  der  Abwesenheit 
der  Sehnenreflexe  auf  eine  vollständige  Zerstörung  des  Rückenmarks- 
querschnittes schliessen  oder  soll  man  in  Berücksichtigung  der  er- 
erwähnten zehn  Fälle  der  Möglichkeit  eingedenk  sein,  dass  das  Rücken- 
mark nur  partiell  comprimirt  sein  kann  und  dass  der  Patient  durch 
therapeutische,  insbesondere  chirurgische  Eingriffe  vor  einem  Loose 
bewahrt  werden  könne,  das  der  Patientin,  die  das  Thema  dieses  ß«> 
richtes  bildet,  zu  Theil  ward? 

Ist  die  zweite  Möglichkeit,  dass  bei  noch  erhaltener  Contiuuität 
des  Rückenmarksquerschnittes  die  Reflexe  vermindert  resp.  erloschen 
sein  können,  zugegeben,  welches  sind  dann  die  klinisclien  Anhaltspunkte, 
die  zu  einem  Entschlüsse  helfen. 

Aus  der  genauen  Durchsicht  der  Literatur  und  aus  dem  Studium 
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der  drei  Fälle,  die  ich  selbst  beobachtete,  scheint  mir  besonders  ein 
Punkt  für  die  Partialität  der  Läsion  zu  sprechen  und  das  ist  die 
Variabilität  und  Unbeständigkeit  der  Symptome.  Die  Totalität  der 
Lähmung,  motorischen  und  sensiblen^  ist  nicht  immer  ein  yerlässliches 
Moment,  wie  aus  zahlreichen  Mittheilungen  der  Literatur  hervorgeht 
Eine  Lähmung,  die  einige  Tage  lang  total  war  —  vielleicht  durch 
Blutung,  Stauung  oder  sonst  dunkle  mechanische  Vorgänge  im  Tumor 
selbst  bedingt  war,  macht  nach  einiger  Zeit  wieder  einer  partiellen 
Platz.  Die  Totalität  oder  Partialität  ist  dann  insbesondere  an  den 
sensiblen  Symptomen  ausgesprochen,  da  die  motorischen  Fasern  unter 
allen  Umständen  bekanntermaassen  schwerer  leiden.  Andererseits  darf 
man  aber  auch  nicht  aus  einem  Beste  von  Sensibilität  in  den  be- 
treffenden Gliedern  unbedingt  auf  Partialität  der  Läsion  schliessen,  da 
hier  häufig  die  sensiblen  Hautanastomosen  sehr  täuschen  können. 

Was  sollen  wir  nun  mit  dem  obigen  Lehrsatze  anfangen,  inwieweit 
und  worin  bedarf  er  der  Erweiterung  und  Correctur,  und  welches  ist 
endlich  die  physiologische  Erklärung  f&r  die  klinischen  Divergenzen? 
Der  Lehrsatz  bedarf  blos  einer  Erweiterung,  seine  bisherige  Fassung 
ist  correct,  aber  unvollständig.  Es  bleibt  nach  wie  vor  zu  Recht  be- 
stehen, dass  die  anatomische  Uebersetzung  der  kUnischen  Phraseologie 
„spastische  Lähmung*'  stets  „Erkrankung  der  Pyramidenbahn*'  meint 

Wir  müssen  demnach  annehmen,  dass  in  den  erwähnten  Fällen 
hoher  Querschnittsläsionen  mit  schlaffer  Paraplegie  ausser  den  Pyra- 
midenbahnen noch  ein  anderes  Etwas  erkrankt  sein  muss,  das  diesen 
scheinbaren  Widerspruch  erklärt.  Wo  und  unter  welchen  Bedingungen 
dies  statt  findet,  wollen  wir  jetzt  kennen  zu  lernen  versuchen. 

Die  ersten  bekannt  gemachten  Fälle  dieser  Art  wurden  durch  die 
Autoren  durch  die  Annahme  von  „Shock**  erklärt  Man  dachte  sich 
nämlich,  dass  die  Heftigkeit  und  Plötzlichkeit  der  Läsion  eine  be- 
deutende functionelle  Störung  des  Centralnervensystems  im  Gefolge 
hatte,  und  als  Theilerscheinung  derselben  sei  der  Ausfall  der  spastischen 
Phänomene  anzusehen.  Dass  diese  Erklärung  ungenügend  und  un- 
richtig war,  zeigte  sich  bald,  als  Fälle  bekannt  wurden,  in  denen  die 
schlaffe  Paraplegie  jahrelang  bestand  und  das  Resultat  langsam 
wirkender  pathologischer  Ursachen  war. 

Schwarz,  Sternberg  und  Herter  versuchten  dann  die  in  Rede 
stehende  Erscheinung  aus  dem  Umstände  zu  erklären,  dass  verschiedene 
krankmachende  Ursachen  die  Pyramidenbahnen  bald  reizen,  bald 
lähmen  und  so  im  ersten  Falle  bei  Reizung  der  supponirten,  hier  ver- 
laufenden hemmenden  Fasern  verminderte  oder  erloschene  und  bei 
Lähmung  derselben  selbstverständlich  gesteigerte  Refiexe  bedingen. 
Abgesehen  davon,  dass  eine  solche  Annahme  etwas  gezwungen  erscheint, 


Weiterer  Beitr.  z.  Verhalten  d.  Reflexe  bei  hohen  Querschnittsmyelitiden.    283 

ist  sie  auch  unvereinbar  mit  allgemein  pathologischen  und  sonst 
klinischen  Erfahrungen,  denen  zufolge  eine  ununterbrochene,  jahre- 
lang dauernde  Reizung  von  Nervengebilden  ohne  Analogie  ist,  und  es 
bleibt  eine  grosse  Reihe  von  klinischen  Thatsachen  mit  dieser  An- 
nahme noch  immer  unerklärt. 

Der  epochemachenden  Mittheilung  Bastian's  ist  die  Erklärung 
beigefügt,  dass  sich  die  Verschiedenheit  des  Verhaltens  der  Reflexe 
bei  totalen  und  partiellen  Läsionen  des  Rückenmarks  aus  der  Annahme 
erklären  liesse,  dass  das  Rückenmark  unter  dem  Einflüsse  von  Gross- 
uod  Kleinhirn  stehe.  Die  Unterbrechung  des  Grosshimeinflusses,  der 
durch  die  Pyramidenfasern  vermittelt  wird,  führe  zur  Steigerung,  die 
Unterbrechung  beider  Einflüsse  zum  Verluste  der  Reflexe.  Bastian 
macht  ferner  auf  die  Beobachtung  aufmerksam,  dass  mit  dem  totalen 
Erlöschen  der  sensiblen  Function  der  Verlust  des  Reflexes  zusammen- 
falle, und  dass,  solange  noch  sensible  Function  nachweisbar  ist,  die 
Reflexe  noch  auslösbar  seien. 

Gowers  und  ihm  sich  anschliessend  Egger  meinen,  dass  in  An- 
betracht der  Thatsache,  dass  bisher  eine  cerebello-spinale  Verbindung 
nicht  nachgewiesen  sei,  es  viel  ungezwungener  wäre,  die  Ursache  des 
Verlustes  der  Reflexe  in  einer  absteigenden  organischen  oder  func- 
tionellen  Erkrankung  des  Lumbaimarkes  zu  suchen.  Dagegen  liegen 
einerseits  wohluntersuchte  Fälle,  insbesondere  der  Fall  von  Bruns, 
vor,  in  denen  die  graue  Substanz  des  Lumbaimarkes  vollständig  intact 
gefunden  wurde,  und  es  mangelt  andererseits  au  sicheren  klinischen 
Beweisen  einer  functionellen  Erkrankung  des  incriminirten  oder  eines 
anderen  Rückenmarksstückes. 

Sich  auf  frühere  experimentelle  Untersuchungen  stützend,  führen 
Rosenthal  und  Mendelsohn  in  einer  neueren  Arbeit  ganz  neue 
Gründe  zur  Erklärung  unserer  Frage  ins  Feld.  Im  Sinne  dieser 
Autoren  ist  nämlich  der  obige  Lehrsatz,  dass  Rückenmarksdurch- 
trennung oberhalb  des  lumbalen  Marks  stets  von  spastischer  Paraplegie 
gefolgt  ist,  selbst  in  der  Thierphysiologie  nicht  unbedingt  richtig.  Die 
Vorstellung  nämlich,  dass  die  Reflexphänomene  der  blosse  Ausdruck 
einer  queren  dorso-ventralen  Uebertraguug  im  Rückenmarke  sei,  sei 
irrig;  diese  Uebertragung  finde  vielmehr  in  einem  besonderen  Ceutrum 
statt,  in  einem  Centrum,  das  im  Cervicalmark  gelegen  ist  und  dessen 
Trennung  von  den  darunterliegenden  Spinalsegmenten  zum  Verluste 
der  Reflexe  führe. 

Zur  Erklärunsj  unserer  Fräste  würden  wir  im  Sinne  der  genannten 
Autoren  blos  anzunehmen  haben,  dass  bei  totalen  hohen  Querschnitts- 
läsionen des  Rückenmarks   die  Reflexe  erlöschen,  weil  das  betreffende 
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Segment  von  dem  reflezübertragenden  Centrum  im  Halsmark  ge- 
trennt sei. 

Wenn  auch  diese  Annahme  zur  Erklärung  der  Beflezphänomene 
bei  totalen  Läsionen  scheinbar  plausibel  ist,  so  lässt  sie  uns  doch  bei 
partiellen  Läsionen  im  Stich. 

Der  hervorr^ende  belgische  Neurologe  und  Anatom  yan 
Gebuchten  hat  sich  in  neuerer  Zeit  unserer  Frage  angenommen  und 
erreicht  folgende  Schlüsse: 

Die  Vorderhomzelle  des  ßückenmarks  ist  nicht  nur  das  Centrum 
motorischer  Innervation,  sondern  unstreitig  auch  die  Stelle,  an  der  die 
Reflexphänomene  verlaufen.  Diese  Vorderhomzelle  steht  in  functio- 
neller  Verbindung  mit  vier  verschiedenen  Faserarten: 

1.  den  Fasern  der  hinteren  Wurzeln,  den  intraspinalen  Fortsätzen 
der  peripheren  sensiblen  Nerven; 

2.  cortico-spinalen  Fasern,  Fasern,  die  von  der  Hirnrinde  und 
Brücke  entspringen,  in  den  Pyramidenbahnen  laufend  diese  Gebilde 
mit  dem  Bückenmark  verbinden; 

3.  den  Fasern  des  Fasciculus  longitudinalis  posterior,  einer  centri- 
fugalen  Verbindungsbahn  zwischen  Mittelhirn  und  Rückenmark; 

4.  cerebello-spinalen  Fasern,  einer  centrifugalen  Verbindungsbahn 
zwischen  Kleinhirn  und  Rückenmark. 

Die  Fasern  der  ersten  Art,  das  sind  die  Fasern  der  hinteren 
Wurzeln,  führen  der  Vorderhomzelle  stimulirende  Einflüsse  zu  und 
eine  Unterbrechung  derselben  führt  demnach  zum  Verluste  des  Reflexes, 
wie  es  klinisch  in  Fällen  von  Neuritis,  wenn  die  Unterbrechung  extra- 
spinal, oder  in  Fällen  von  Tabes,  wo  die  Unterbrechung  wahrschein- 
lich intraspinal  stattfindet,  bewiesen  ist. 

Die  Fasern  der  zweiten  Art,  die  Pyramidenfasern,  führen  der 
Vorderhomzelle  hemmende  Einflüsse  zu,  eine  Unterbrechung  oder  Er- 
krankung dieser  ist  demnach  durch  den  Wegfall  der  Hemmung  von 
Steigerung  der  Reflexe  gefolgt,  wie  es  klinisch  durch  cerebral  oder 
spinal  bedingte  Erkrankung  der  Pyramidenbahn  erwiesen  ist. 

Die  Fasern  der  dritten  Art  verhalten  sich  ähnlich  den  eben  ge- 
nannten und  die  Fasem  der  vierten  Art  führen  nach  van  Gebuchten 
stimulirende  Innervation  den  Vorderhorazellen  zu,  und  es  sei  be- 
sonders der  Wegfall  dieser  Fasem,  der  den  Verlust  der  Reflexe  bei 
totalen  Querschnittsmyelitiden  erklärt  van  Gebuchten  leugnet  auf 
Grund  dieser  anatomischen  und  klinischen  Thatsachen  dann  den  Ein- 
fluss  vom  sogenannten  Muskeltonus  oder  von  sonstigen  sensiblen  Er- 
scheinungen auf  das  Zustandekommen  der  Reflexphänomene. 

Ich  möchte  hier  noch  erwähnen,  dass  gelegentlich  der  Discussion 
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meiner  oben  erwähnten  Arbeit  mein  Freund  Dr.  Onuf  den  physio- 
logischen Begriffen  von  Hemmung  und  ßahnung  eine  anatomische 
Basis  zu  geben  versuch te.  Er  meinte  nämlich,  dass,  wenn  eine  Faser 
mit  den  protoplasmatischen  Fortsätzen  eines  anderen  Neurons  in  Ver- 
bindung trete,  so  führe  diese  Faser  dem  betreffenden  Neuron  Bahnung, 
wenn  sie  jedoch  mit  den  CoUateralen  des  Axencylinders  des  anderen 
Neurons  in  Verbindung  treten,  so  führe  sie  dem  Neuron  Hemmung 
zu,  mit  anderen  Worten:  Wenn  der  Strom  eines  Neurons  die  proto- 
plasmatischen Fortsätze  des  anderen  Neurons  trifft,  also  cellulifugale 
Richtung  hat,  so  resultire  eine  stimulirende  Function,  im  Gegensatze, 
wenn  der  Strom  cellulopetale  Richtung  hat,  so  resultire  Hemmung.  ^) 

Ich  habe  mich  persönlich  der  Basti  an 'sehen  Auffassung  ange- 
schlossen mit  geringer  Modification.  Es  war  besonders  ein  Fall  von 
den  früher  berichteten,  in  dem  ein  unleugbarer  Zusammenhang  zwischen 
dem  Bestehen  oder  Erlöschen  der  Reflexe  und  dem  Bestehen  oder 
Erlöschen  einer  Sensibilitätsqualität  nachzuweisen  war.  Es  war  dies 
die  aus  einigen  Elementen  zusammengesetzte  sogenannte  tiefe  Sensi- 
bilität, Muskel-  oder  Bewegungssinn,  welche  unter  Anderem  eine  be- 
deutende Rolle  in  der  Erhaltung  des  Muskeltonus  spielt.  Der  Verlust 
des  Muskeltonus,  der  nach  meiner  Meinung  unbedingt  eine  centripetale 
Componente  besitzen  muss,  muss  selbstverständlich  auch  zum  Erlöschen 
oder  Verlust  des  am  betreffenden  Muskel  ablaufenden  Reflexphänomens 
führen.  Ich  habe  mir  im  weiteren  Verfolgen  dieses  Gedankenganges 
vorgestellt,  dass  ausser  dem  bekannten  peripheren  lleflexbogen,  be- 
stehend aus  der  peripheren,  centripetalen  und  centrifugalen  Faser  und 
dem  intracentralen  Verbindungsstück,  ein  ähnlicher,  gleichsam  centraler 
Reflexbogen  mit  analoger  Architektonik  bestehe,  von  dem  wir  bislaug 
nur  einen  Theil,  den  centrifugalen  Theil  —  die  Pyraraidenfasern  — 
kennen.  Der  centripetale  Bestaiultheil  würde  dann  im  Sinne  meiner 
Auffassung  in  den  den  Muskeltonus  vermittelnden  sensiblen  f^asern  zu 
suchen  sein  und  eine  Unterbrechung  desselben  w^ird  nothwendic;  zum 
Verluste  der  Reflexe  führen. 

Ich  möchte  heute  diese  Auffassung  nur  dahin  ändern,  dass  ich 
glaube,  dass  der  centrale  Reflexboi^eii  sich  von  dem  })eripheren  iiiclit 
nur  durch  seine  Lage,  sondern  auch  dadurch  unterscheide,  dass  seine 
beiden  Schenkel  nicht  aus  einer  functionell  einheitlichen  Fasergattunir, 
sondern  aus  functionell  verschiedenen  Fasergattungeu  zusammengesetzt 
ist.  Ich  werde  auf  diesen  Gedanken  geführt  durch  die  erwähnte  Mit- 
theilung van  Gebuchte  US,  dass  die  Vorderhornzelle  unter  <iem 
Einflüsse  von  drei  verscliiedenen  centrifuuralen  Fasern  steht. 

1)  Onuf,  State  Hospitals  Bulletin.  April  IX«:. 
Deutsche  Zeitsnhr.  f.  N.rveubeilknnle.     XIII.  Bl.  1'' 
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Im  Sinne  der  neueren  Nervenphysiologie  giebt  es  keine  autoch- 
thone  motorische  oder  centrifugale  Nervenfunction.  Ihre  Quelle  ist 
immer  ursprünglich  in  sensiblen  Vorgängen  gelegen.  Die  Einflüsse  nun, 
die  die  erwähnten  centrifugalen  Fasern  der  Vorderhomzelle  zuführen, 
haben  nothwendig  ihren  Ursprung  in  sensiblen  Bahnen.  Ob  auch  nur 
drei  oder  mehr  oder  weniger  verschiedene  Fasern  diese  Aufgabe  erfttlleu, 
ist  im  Momente  unbekannt;  wahrscheiolich  scheint  nur  Eines,  und  das  ist, 
dass  die  Fasern,  welche  die  tiefe  Sensibilität  resp.  den  Muskeltonus  ver- 
mitteln, in  dem  Mechanismus  der  Reflexe  eine  bedeutende  Bolle  spielen. 

V\/^eitere  Bestätigung  für  diese  Ansicht  finden  wir  in  dem  be- 
richteten Falle,  in  dem  sich  bei  erloschenen  Patellarreflexen  massig 
spastische  Erscheinungen  an  den  Adductoren  fanden.  Die  Adductoren 
befanden  sich  nämlich  im  Gegensatze  zu  den  anderen  Muskeln  des 
Korpers  in  einem  Zustande  der  Hypertonie. 

Ein  sensibler  ßeiz,  der  nun  das  untere  Rückenmarkssegment  be- 
traf^ hat  sich  auf  Grund  des  Bestehens  von  erhöhter  Reflexreceptivität 
auf  femer  liegende  Gebiete  ausgedehnt  und  sich  motorisch  dort  ent- 
laden, wo  eine  geringe  Erhöhung  des  Reizzustandes  einen  sichtbaren 
Effect  erzeugt. 

Dies  konnte  selbstverständlich  nur  an  jenen  Muskeln  sich  äussern, 
die  einen  gewissen  Grad  von  Tonus  hatten.  Während  die  übrige 
Musculatur  der  unteren  Extremitäten  in  einem  Zustande  von  Hypotonie 
war,  waren  die  Adductoren  beider  Seiten,  entweder  durch  Reizung  von 
Vorderwurzeln  oder  wahrscheinlicher  durch  nutritive  Verkürzung,  in 
einem  Zustande  von  Hypertonie,  und  deshalb  war  eine  Reflexcontraction 
nur  an  diesen  Muskeln  evident. 

Aus  dem  histologischen  Befunde  würde  ich  mich  versucht  fthlen, 
wie  in  den  früheren  Fällen,  im  Gowers'schen  Bündel  den  centralen 
Weg  für  die  tiefe  Sensibilität  zu  vermuthen. 

Die  gefundene  aufsteigende  Degeneration  der  Pyramidenbahn  hat 
mich  durch  die  Seltenheit  sehr  überrascht  und  möchte  ich  im  Momente 
von  jeder  Erklärung  der  Erscheinung  absehen. 

Nach  Allem  glaube  ich  folgende  Schlüsse  formuliren  zu  dürfen: 

1.  Gravidität  resp.  Wochenbett  scheint  eine  bemerkenswerthe  ätio- 
logische Rolle  in  den  Erkrankungen  des  Rückenmarks  zu  spielen. 

2.  Totale  Querschnittsläsionen  des  Rückenmarkes  sind  stets  von 
schlaffer  Paraplegie  gefolgt. 

3.  Verlust  der  Reflexe  ist  nicht  immer  Beweis  einer  totalen  Durch- 
trennung des  Rückenmarksquerschnittes  und  demnach  nicht  immer  ein 
Zeichen  vollständiger  therapeutischer  Aussichtslosigkeit. 

4.  Für  das  Zustandekommen  der  Sehnen  reflexe  ist  das  Bestehen 
eines  gewissen  Muskeltonus  unerlässliche  Bedingung. 


XII. 

Mittheiluiig  aus  der  Nervenabtheilung  und  dem  histolog.  Laboratorium 
des  städt.  Siecheohanses  „Elisabeth"  in  Budapest. 

Beiträge  zur  Histopathogeuese  der  tabischen  Ilinterstrang- 

degeneration. 

Von 

Privatdoceiit  Dr.  Karl  ScbaflPer, 

Ordin.  Arzt  der  Abtheiluug. 

Der  mächtige  und  befruchtende  Einfluss  der  neuesten  anatomischen 
Kenntnisse  über  den  Aufbau  der  JRückenmarkshinterstränge  auf  die 
Histopathogeuese  der  Tabes  ist  heute  wohl  allgemein  anerkannt  Ob- 
schon  bereits  Leyden  und  Vulpiau  sowie  Lange  mehr  oder  minder 
bestimmt  die  Antheilnahme  der  Hinterwurzeln  bei  der  Tabes  betonten, 
ja  Lange  auf  Grund  seiner  Erfahrungen  in  einem  Falle  von  Oauda- 
tumor  die  darauf  sich  entwickelnde  aufsteigende  Entartung  der  Hinter- 
stränge morphologisch  mit  der  tabischen  Hinterstrangserkrankuug  derart 
übereinstimmend  fand,  dass  er  nicht  anstand,  letztere  als  auf  eine  primäre 
Wurzelläsion  (meningitische  Umwachsung)  sich  entw^ickelnde  secundäre 
Degeneration  der  iutramedullären  Wurzeltheile  zu  betrachten,  so  war 
es  doch  der  modernen  Hiuterstrangsanatomie  vorbehalten,  die  Forscher 
auf  die  richtige  Fährte  in  der  Tabes- Anatomie  zu  drängen,  indem  dem 
Wurzelcharakter  der  tabischen  Entartung  mehr  und  mehr 
Geltung  verschafft  wnirde,  so  dass  dieser  lieute  allgemein  acceptirt  ist. 
Ohne  mich  in  Wiederholungen  einzulassen,  gedenke  ich  nur  der  ex- 
perimentellen Arbeiten  von  Schief  fer  deck  er,  von  Singer,  von  Singer 
und  Münzer,  der  pathohistologischen  Arbeiten  von  Sottas,  Pfeiffer, 
Dejerine  bezüglich  reiner  Wurzelläsionen,  schliesslich  der  normal- 
anatomischen Forschungen  von  Ramon  y  Cajal,  van  Gebuchten, 
von  Kölliker,  von  Lenhossek,  welche  alle  mit  verschiedeneu  Me- 
thoden doch  übereinstimmend  zu  der  Erkeuntniss  des  exocceuen  Ur- 
sprungs der  Hinterstränge  führten,  mit  anderen  Worten:  die  Hinterstränge 
bauen  sich  wesentlich  aus  den  dem  S})iualganglion  ents})ringenden 
Hinterwurzeln  auf.  Dejerine  und  P.Marie  sowie  Redlich  betonten 
mit  Nachdruck  den  Wurzelcharakter  der  tabischen  Entartun<_^,  und 
lediglich  den  Arbeiten  dieser  Forseher  verdanken  wir  es,  (hiss  derWurzel- 
urspning  der  tabischen  Entartung  in  den  Vordergrund  gerückt  wurde. 
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Die  Frage  bezüglich  der  Histogenese  der  tabischen  Hinterstrang- 
degeneration  lässt  sich  nach  dem  gegenwärtigen  Stande  unserer  Kennt- 
nisse in  Folgendem  präcisiren: 

1.  Welche  Beweise  lassen  sich  zur  Erhärtung  des  Wurzelcharakters 
anf&hren? 

2.  Ist  die  Entartung  der  Wurzel  eine  summarische  oder  elective? 

3-  Welcher  Theil  der  hinteren  Wurzel,  der  extra-  oder  der  intra- 
spinale, wird  zuerst  Ton  der  Degeneration  u.  z.  in  welcher  Form  histo- 
logischer Veränderung  ergriflfen? 

In  nachfolgenden  Zeilen  will  ich  Beiträge  zu  diesen  Fn^en  liefern, 
indem  ich  mich  auf  sieben  Fälle  von  tabischer  und  fbnf  Fälle  von  para- 
lytischer Hinterstrangerkrankung  stütze.  Die  in  den  letzten  Jahren 
erschienenen  Monographien  über  die  tabische  Hinterstrangerkrankung 
entheben  mich  von  ausgedehnten  literarischen  Angaben.  Die  schöne 
und  gewissenhafte  Arbeit  Redlich's:  „Die  Pathologie  der  tabischen 
Hinterstrangerkrankung*^  Jena  1897,  enthält  eine  fast  complete  Zu- 
sammenstellung der  einschläg^en  Literatur.  Femer  verweise  ich  auf 
die  These  von  Philippe,  welche  das  fragliche  Thema  ausführlich  be- 
handelt 

L  Wie  erwähnt,  wiesen  die  Arbeiten  von  Dejerine,  Marie  und 
Redlich  die  Thatsache  nach,  dass  die  Topographie  der  tabischen 
Hinterstrangdegeneration  genau  den  Verlauf  der  intraspinalen  Hinter- 
wurzelforsätze  befolgt.  Es  ist  dies  ein  Factum,  welches  sofort  ins  Auge 
springt,  wenn  wir  den,  durch  die  secundäre  Wurzel-  resp.  Hinterstrang- 
degeneration eruirten  Faserverlauf  in  den  Hintersträngen  in  seinen 
Einzelheiten  beachten  und  mit  der  tabischen  Hinterstrangdegeneration 
vergleichen.  Bei  diesen  Betrachtungen  wähle  ich  als  Ausgangspunkt 
jenen  Fall,  in  welchem  ein  sogenannter  Caudatumor  sämmtliche  oder 
nahe  alle  Sacrolumbalwurzeln  zerstörte.  Da  nun  die  erwähnten  Wurzeln 
von  ihrem  trophischen  Centrum,  vom  Spinalganglion,  getrennt  sind,  so 
erfolgt  die  bekannte  aufsteigende  Degeneration  im  Hinterstrang,  d.  h. 
wir  finden  das  gesammte  Areal  des  lumbosacralen  Hinterstrangs 
entartet,  mit  Ausnahme  des  dorsomedialen  Sacralbündels  sowie  der 
Marie'schen  comu-commissuralen  Zone.  Ueberall  ist  die  Wurzel- 
zone faserleer;  in  jener  Höhe  jedoch,  wo  die  erste  markhaltige  dor- 
sale Wurzel  eintritt,  erscheint  am  Rande  des  Hinterhoms  an  der 
bekannten  Stelle  der  Wurzeleintrittszone  ein  markhaltiger  Streifen, 
welcher  in  den  darauffolgenden  Etagen  einen  fortwährenden  Succurs 
erhaltend,  immer  mehr  und  mehr  anwächst,  somit  das  degenerirte  Ge- 
biet von  aussen  successive  einengt,  welches  schliesslich  auf  das  be- 
kannte mediale  Dreieck  reducirt  erscheint.  —  Vergleichen  wir  nun  mit 
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diesem  Bilde  jenen  analogen  Tabesfall,  in  welchem  sämmtliche  Sacro- 
lumbalwurzeln  und  wohl  auch  die  untersten  Dorsalwurzeln  entartet 
sind  (sogenannte  lumbale  Tabes),  so  erhalten  wir  ein  vollkommen  über- 
einstimmendes Bild. 

In  diesem  Falle  von  sogenannter  lumbaler  Tabes  finden  wir  bei 
vollkommen  degenerirten  Hinterwurzeln  im  Lumbosacralmark  das  etwas 
gelichtete  dorso-mediale  Sacralbündel  nebst  dem  ventralen  cornu- 
commissuralen  Felde  intact,  alles  Uebrige  entartet;  erst  in  der  Hohe  der 
8.  Dorsalwurzel  erscheint  die  erste  gesunde  Hinterwurzel,  welche  in 
diesem  Niveau  die  Wurzeleintrittszone  mit  gesunden  Fasern  versieht; 
somit  ist  hier  der  Hinterstrang  an  seiner  ganzen  ventrolateralen  Um- 
randung mit  Mark  versehen  (ventrales  Feldes  +  Wurzeleintrittszoue). 
In  den  nächsten  Niveaus  schwillt  die  laterale  markhaltige  Zone  immer 
mehr  an,  bedingt  durch  das  Zuströmen  gesunder  Wurzelf'asern,  bis  wir 
endlich  im  unteren  Cervicalmark  einen  Abschluss  finden,  indem  im 
Hinterstrang  ein  median  gelegener  Keil  auch  weiterhin  marklos,  de- 
generirt  bleibt.  Letzterer  repräsentirt  die  laugen  Fasern  der  entarteten 
Lumbosacral wurzeln;  die  Degeneration  der  mittelhingen  Fasern  gab  sich 
in  der  Faserleere  der  Clarke'schen  Säulen,  jene  der  kurzen  Fasern  in 
der  Faserarmuth  des  Hinterhorns  sowie  der  Lissauer'schen  Randzone  kund. 
Der  degenerirte  Goll'sche  Keil  des  Cervicalmarkes  ist  somit  immer  das 
Product  der  Entartung  der  Lnmbosacralwurzeln;  ist  letztere  intensiv, 
absolut,  so  erscheint  auch  der  Keil  intensiv  iletrenerirt;  betrifft  liiniiei^en 
die  Degeneration  die  Lumbosacralwur/elu  massig,  so  ist  auch  die  keil- 
förmige Entartung  des  C^ervicalniarks  schwach  ausgeju'ägt.  Immerhin 
aber  ist  die  mediale  Degeneration  im  Cervicalmark  eine  secundiirt» 
Erscheinung,  bedingt  durch  die  primäre  Atfection  der  Lumbosacral- 
wurzeln,  somit  muss  ich  mit  vollster  Entschiedenheit  Philip])e's ') 
Ausspruch:  „.  .  .  le  cordon  de  Goll,  dans  le  tabes  cervicoilorsal  pur, 
peut  se  prendre,  primitivemeut,  saus  (jue  les  regions  posteri- 
eares  lombo-sacrees  on  radieulaires  soient  detruites'*,  zurück- 
weisen. Ich  schliesse  mich  dalirr  vollkommen  Kedlich  (1.  c.)  an,  der 
sich  folgendervveise  äussert:  ..Die  Degeneration  des  Goll'schen  Stranges 
kann  verschieden  intensiv  sein,  was  mit  der  Intensität  des  Processes 
im  Lendenmark,  res]),  untersten  Brustmark  zusamnienhänt^t.  Es  ist 
heute  ganz  unzweifelhaft,  dass  die  Degeneration  des  GolTschen  Stranges 
des  Brustmarks  —  und  das  Gleiche  gilt  vom  Halsniark  —  bei  der 
Tabes  blos  die  Bedeutung  aufsteigender  Degenerntion  liat,  Folge  einer 
Degeneration  der  AX'urzel fasern  ti«'fer  liegender  Abschnitte  ist." 

1)  Contribution  a  l'etude  anatoinique  et  clinique  du  tabes  dorsalis.  These 
de  Paris  1807. 
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Dass  die  UnTersehrtheit  des  cervicalen  Burdach'schen  Stranges 
durch  die  gesunden  Cervical wurzeln  bedingt  ist,  geht  aus  der  Be- 
trachtung der  Fälle  von  sogenannter  cervical  er  Tabes  hervor.  Ob- 
schon  solche  ganz  reine  Fälle  kaum  existiren,  da  die  Lumbosacral- 
wurzeln,  wenngleich  sehr  schwach,  jedoch  mitergriffen  sind,  welcher 
Umstand  in  einer  sehr  leichten  Degeneration  des  GoU'schen  Stranges 
im  Cervicalmark  sich  manifestirt,  so  ist  es  bei  cervicaler  Tabes  höchst 
bemerkenswerth,  dass  nur  der  Burdach'sche  Strang  eine  ausgesprochene 
Entartung  aufweist  Dieses  Verhalten  stimmt  mit  dem  Verlauf  der 
C'ervicalwurzeln  im  Hinterstrange  vollkommen  tiberein.  Ich  selbst 
publicirte  zuletzt  zwei  Fälle  von  reiner  Wurzelläsion,  wovon  der  eine 
Fall  die  2.  und  3.  Brastwurzel,  der  andere  die  7.  Halswurzel  betraf; 
die  hierauf  erfolgte  intraspinale  Degeneration  erschien  der  Form  eines 
entarteten  Streifens,  welcher  in  beiden  Fällen  ausserhalb  des  Septum 
paramedianum  —  die  bekannte  Grenzlinie  des  Goll'schen  Stranges  — , 
also  im  Burdach'schen  Strange  liegt. 

Wie  sehr  die  tabische  Hinterstrangerkrankung  dem  Wurzelver- 
laufe folgt,  ist  aus  jenen  Fällen  ersichtlich,  in  welchen  der  degenerative 
Process  inmitten  gesunder  Wurzeln  eine  einzelne  Hinterwurzel  isolirt 
ergreift,  im  Hinterstrange  somit  eine  „local-tabische"  Veränderung 
(Redlich)  provocirt,  welche  ganz  genau  jenem  intraspinalen  Wurzel- 
verlauf folgt,  welcher  auf  eine  nichttabische  isolirte  Wurzelläsion 
zur  Beobachtung  kommi  Besonders  lehrreich  halte  ich  diesbezüglich 
folgende  eigene  Beobachtung.  In  einem  Falle  von  lumbaler  Tabes 
fand  sich  ausser  der  typischen  aufsteigenden  Entartung  im  GoU'schen 
Strange  zwischen  den  übrigens  ganz  gesunden  Cervicalwurzeln  die 
7.  Wurzel  total  degenerirt.  Dementsprechend  fand  sich  die  Wurzel- 
eintrittszone resp.  die  Bandelettes  externes  in  dieser  Höhe  des  Cervical- 
marks  entartet;  dieser  Streifen  degenerirten  Gewebes  rückte  successive 
einwärts  und  behauptete  als  definitiven  Platz  einen  hakenartig  ge- 
krümmten schmalen  Saum,  dessen  Haken  nahe  bis  zum  dorsalen  Rande 
des  Burdach'schen  Stranges,  dessen  langgestreckter  Ausatztheil  parallel 
mit  dem  Septum  paramedianum,  von  letzterem  durch  eine  dünne  Brücke 
markhaltigen  Gewebes  (entsprechend  den  gesunden  oberen  Brustwurzeln) 
getrennt,  in  das  ventrale  Feld  hineinragend  verläuft  Es  lässt  sich 
nicht  verkennen,  dass  diese  isolirte  tabische  Wurzeldegeneration  in  der 
Faserung  des  Hinterstranges  Ausfallsbilder  hervorruft,  welche  den, 
bisher  bekannt  gewordenen,  durch  nicht  tabische  Wurzelläsionen  be- 
dingten Bildern  vollkommen  entsprechen  (s.  die  Fälle  von  Sottas,  Sou- 
ques,  Pfeiffer,  Dejerine  et  Spiller,  Margulies  etc.).  Die  isolirte 
tabische  Wurzeldegeneration  folgt  nämlich  genau  dem  Kahler' sehen 
Gesetze,  welchem  bekanntlich  jede  Wurzel  in  ihrem  intraspinalen  Ver- 
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lauf  unterworfen  ist.  Diese  Thatsache  beweist  an  und  für  sich  schla- 
gend, dass  die  tabische  Hinterstrangerkrankuug  absolut  nichts  Speci- 
fisches  an  sich  hat,  und  beweist  ferner,  dass  es  sich  in  der  Tabes  nicht 
um  eine  primäre  Affection  der  intraspinalen  Wurzelfortsätze  handelt, 
zu  welchen  das  hypothetische  postsyphilitische  Toxin  eine  Affinität 
besässe,  sondern  dass  die  intraspinale  Wurzelerkrankung  unbedingt  auf 
eine  primäre  extraspinale  WurzelafFection  folgt,  denn  sonst  bleibt  das 
Bild  einer  reinen  Wurzelläsion  unerklärlich. 

Unsere  bisherigen  Betrachtungen  bezogen  sich  auf  tabische  Hinter- 
strangdegenerationen, welche  auf  complete  Wurzelerkrankung  zu 
Stande  kamen,  d.  h.  die  Hinter  wurzeln  waren  in  diesen  Fällen  fast 
durchwegs  entartet.  Nun  giebt  es  Fälle,  besonders  jene  von  relativ 
frischer,  besser  gesagt,  von  relativ  massiger,  incipienter  Tabes,  sowie 
besonders  von  paralytischer  Hinterstrangerkrankung,  in  welchen  die 
Hinter  wurzeln  keine  durchgehende  Entartung  erlitten,  da  sie  noch  zahl- 
reiche gesunde  Fasern  enthalten.  In  solchen  Fällen  entstehen  im 
Hinterstrange  Degenerationsfiguren,  welche  zum  Theile  schon  lange 
bekannt  sind,  deren  morphologische  Bedeutung  jedoch  bis  auf  Flech- 
sig's^),  später  Trepinsky's-)  Untersuchungen  am  fötalen  Mark  im 
Unklaren  blieben.  Derartige  Fälle  sind  nicht  ohne  AVeiteres  zu  Gunsten 
des  Wurzelcharakters  der  tabischen  HinterstrauEjdesjeneration  zu  ver- 
werthen;  sie  lassen  sich  kurz  im  Folgenden  beschreiben. 

Bereits  Strümpell  machte  auf  eine  dreieckige  Degenerationsfignr 
im  Lumbaimark  aufmerksam,  welche  in  Fällen  von  mehr  bepnneuder 
Tabes  im  Centrum  des  Hinterstranges  liegt.  Dieselbe  ist  vom  dorsalen 
Hinterstrangrande  durch  ein  fiügelfÖrmiges,  mit  seiner  convexen,  bogen- 
förmigen Begrenzaugslinie  ventral  blickendes  Gebiet  getrennt,  welches 
aus  dicht  gelagerten  markhaltigen  Fasern  besteht  und  welches  entlaug 
der  hinteren  Medianfissur  eine  sehmale  Zunge  normalen  Gewebes  zum 
ventralen,  cornu-commissunilen  Felde  entsendet,  wodurch  die  dreieckige 
Degenerationsfigur  medial  begrenzt  wird.  Ventrolateral  scheidet  letztere 
vom  Hinterhorn  das  ventrale  Feld.  Das  soeben  angegebene  Areal  ent- 
spricht einem  Felde  im  Hinterstraug,  welches  in  Folge  der  fcUalen 
Markgliederung  besonders  l)ei  Föten  von  oT)  cm  Länge  durch  dichtere 
Markscheiden  sichtbar  w i rd  und  von  Flechsig  als  m  i  1 1 1  e  r  e  W  ii  r z  e  1- 
zone  bezeichnet  wurde. 

Im  Brustmark  incipienter  Ta])esfiille  ist  in  der  Mitte  des  Ilinter- 
stranges  ein  schwach   gekrüniuier.    kouimafurmiger   Streifen    sic]it])ar, 

1)  Ist  die  Tabes  dorsalis  eine  ^ystenicrkrankunir'.'  NeiiroIoLr.  C'entralbl.  ISl»'». 
Nr.  2  u.  3. 

2)  Die  embrvoualcu  Fa-^ersvstenie  in  den  llintersträniren  und  ihre  Dejiene- 
ration  bei  der  Tal>es  dur-alis.     Arch.  f.  l^vch.  Bd.  XXX.  Hott  1.  l^'.is. 
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welcher,  von  der  Basis  des  Hinterhorus  ausgehend,  sich  gegen  das 
Septum  post  richtet,  jediDch  nahe  zu  demselben  mit  einer  Krümmung 
sich  auswärts  wendend,  nahe  am  dorsalen  Rande  des  Hinterhorns 
endet.  Bei  Föten  von  28  cm  Länge  erscheint  derselbe  bogenförmige 
Streifen,  nur  ist  er  insofern  etwas  länger,  da  er  bis  dicht  an  die 
dorsale  Peripherie  des  Hinterstranges  reicht  (Trepinsky);  er  entsteht^ 
indem  in  demselben  die  Anzahl  der  Markscheiden  geringer  ist  als  in 
der  Umgebung,  wodurch  ein  heller  Streifen  zu  Stande  kommt. 

In  Fällen  tabischer  wie  auch  paralytischer  Hinterstrangserkrankung 
erscheinen  ebenfalls  im  Brustmark  hellere,  sklerotische  Flecken,  welche 
einestheils  dem  Hals  und  Kopf  des  Hinterhorns,  andererseits  eng  dem 
hinteren  Septum  anliegen.  Genau  dieselbe  Configuration  erscheint  im 
Brustmark  der  Föten  von  35  cm  Länge,  und  zwar  dadurch,  dass  die  er- 
wähnten Stellen  des  Hinterhorns  durch  dichtere  Lagerung  der  Mark- 
scheiden   als    dunkle   Flecken    sich   kenntlich   machen   (Trepinsky). 

Schliesslich  möchte  ich  hervorheben,  dass  im  Cervicalmark  der 
Tabiker  der  Burdach'sche  Strang  eine  Lichtung  zeigt  mit  Ausnahme 
seines  dorsalen  Theiles,  welcher  zwischen  der  Spitze  des  Hinterhorns 
und  dem  Septum  paramedianum,  also  der  Grenze  des  GoU'schen  Stranges, 
sich  ausbreitet  und  von  Flechsig  als  mediale  hintere  Wurzelzone  be- 
zeichnet wird.  Dieser  Theil  des  Burdach'schen  Stranges  enthält  an 
tabischen  Präparaten  noch  zahlreiche  Markfasem,  wodurch  er  als 
dunkler  Fleck  erscheint.  Nun  sei  hervorgehoben,  dass  im  Halsmark 
der  Föten  von  35  cm  Länge  die  soeben  umgrenzte  Stelle  des  Bur- 
dach'schen Stranges  markarm,  d.  h.  als  lichter  Fleck  erscheint,  während 
der  übrige  Theil  des  Burdach'schen  Stranges  —  derselbe,  welcher  an 
tabischen  Präparaten  gelichtet  ist —  als  dunkler  Theil  des  Burdach'schen 
Stranges,  weil  faserreich,  sich  präsentirt  (Trepinsky). 

Aus  obigen  Fällen  erhellt  ohne  Weiteres  die  Thatsache,  dass  die 
incipienten  Fälle  von  Tabes,  besonders  aber  —  wie  ich  hinzusetzen 
möchte  —  die  paralytische  Hinterstrangerkrankung  bezüglich  der  topo- 
graphischen Vertheilung  der  Degeneration  eine  Felderung  aufweisen, 
welche  genau  der  fötalen  Gliederung  im  Hinterstrange  entspricht 
Ich  schliesse  mich  daher  vollinhaltlich  Trepinsky  an,  „dass  es  sich 
bei  der  tabischen  Erkrankung  der  Hinterstränge  um  die  Degeneration 
von  embryonalen  Fasersystemen  handelt".  Aus  Trepinsky's  höchst 
werthvoller  Arbeit  möchte  ich  an  dieser  Stelle  nur  noch  so  viel  hervor- 
gehoben haben,  dass  die  Gliederung  des  Hinterstranges  in  vier  Schüben 
vor  sich  geht,  indem  die  an  verschiedenen  Stellen  des  Hinterstranges 
sich  bald  dichter,  bald  lichter  ansammelnden  Markscheiden  verschiedene, 
theilweise  oben  angeführte  Bilder  entstehen  lassen.  Trepinsky  unter- 
scheidet daher  vier  embryonale  Fasersysterae. 
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Die  volle  BedeutuDg  der  fötalen  Fasersysteme  des  Hinterstranges 
wird  uns  aber  erst  dann  klar,  wenn  wir  das  Verhältniss  dieser  Systeme 
zu  beiden  Constituenten  der  Hinterstränge,  d.  h.  zu  den  exogenen  und 
endogenen  Fasern,  kennen  lernen.  Trepinsky  selbst  äussert  sich  über 
diese  Frage  noch  nicht,  da  seine  Untersuchungen  über  den  Ursprung 
der  Fasern  der  einzelnen  Systeme  noch  nicht  abgeschlossen  sind. 
Flechsig  hingegen  hält  seine  fötalen  Systeme  für  Wurzelsysteme 
und  benennt  sie  dementsprechend  auch  Wurzelzonen.  Die  Frage 
lässt  sich  meines  Erarchtens  am  präcisesten  lösen,  wenn  wir  die  auf 
reine  Wurzelläsionen  auftretenden  Ausfallszonen  des  Hinterstranges  mit 
der  nunmehr  bekannten  embryonalen  Gliederung  des  Hinterstranges 
vergleichen,  wobei  es  sich  herausstellt,  inwiefern  die  zweierlei  Gliede- 
rungen des  Hinterstranges:  die  fötale  und  die  degenerative  Wurzel- 
gliederung, sich  decken  resp.  von  einander  abweicheu.  Es  sei  mir  daher 
gestattet  einige  Fälle  von  reiner  Wurzelläsion  mit  der  fötalen  Gliede- 
rung zu  vergleichen.  Als  grundlegend  hierzu  betrachte  ich  einen  Fall 
von  Läsion  der  vierten  Lumbalwurzel  sowie  der  dritten  (oder  zweiten?) 
Sacralwurzel  von  Mayer  ^),  sowie  auch  meinen  Fall-)  von  isolirter 
Degeneration  der  fünften  Lumbalwurzel.  Beide  Fälle  ergaben  das  sehr 
bemerkenswerthe  Resultat,  dass  die  Zerfallsproducte  einer  ent- 
arteten Wurzel  im  Hinterstrang  auf  verschiedene  fötale 
Fasersysteme  sich  vertheilen,  womit  vor  Allem  festgestellt 
ist,  dass  in  einer  einzigen  H  interwurzel  verschiedene  embry- 
onale Fasersysteme  euthalten  sind;  wie  auch  ferner,  dass  die 
letzteren  allerdings  auch  aus  Wurzelfasern  sieh  zusammen- 
setzen. In  meinem  Falle  sah  ich  mit  Marc hi 's  Osmiumbichromat  ge- 
schwärzte Körnchen  an  der  Stelle  der  Bandelettes  externes  nicht  nur 
der  Flechsig'schen  mittleren  AVurzelzone  entsprechend,  sondern  auch 
in  seiner  hinteren  wie  vorderen  Wurzelzone;  Mayer  betont  gleichfalls 
das  Vorhandensein  der  Myelinschollen  einer  degenerirten  Wurzel  in 
der  hinteren  Wurzelzone.  Auch  sah  ich  in  Fällen  von  Läsion  der 
Cervicalwurzeln  •*)  den  degeuerativeu  Streifen  die  ganze  Dicke  des  Hiuter- 
stranges,  d.  h.  von  der  hinteren  Commissur  bis  zum  dorsalen  Rande 
desselben,  einnehmen,  somit  hier  abermals  in  alle  drei  Flechsig'schen 
Wurzelzonen  hineinfallen. 

Aus  diesen  und  ähnlichen  Fällen  erhellt  die  Thatsiiche,   dass   die 

1)  Zur  patholoiri.schcQ  Anatoniie  der  Riickeiiiuarkshiutorsträii<re.  Jalirb.  1. 
Psvch.  Bd.  XI n.  ISaj. 

2)  Beitrag  z.  KenDtiiiss  d.  Degeneration  einzelner  Liinibahvurzeln.  MoDatschr. 
f.  Psvch.    Unter  Presse. 

3)  Beitrag  z.  Faserverlauf  d.  Hinterwurzelu  in)  Cervicalniark  d.  Menj^chou. 
Neiirolog.  Ceutralbl.  l^ltS.  Xr.  K». 
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fötalen  Wurzelzonen  Würzelfasern  enthalten.  Diese  Wurzelzonen 
repräsentiren  partielle  Wurzeln,  indem  sie  aus  einer  Wurzel  nicht 
alle,  sondern  nur  gewisse  Antheile  führen.  Nachdem  aber,  wie  wir 
oben  sahen,  bei  der  incipienten  Tabes  Degenerationsfiguren  entstehen, 
welche  mit  den  Bildern  der  fötalen  Markgliederung  übereinstimmen, 
letztere  hingegen  partiellen  Wurzeln  entsprechen,  so  folgt  hieraus 
zwanglos,  dass  bei  der  Tabes  die  einzelnen  Hinterwurzeln  nicht 
in  toto,  sondern  in  gewissen  Fasern,  den  fötalen  Fasers  jstemen 
entsprechend,  degeneriren.  Hiermit  würde  ich  zum  zweiten  Ab- 
schnitt meines  Aufsatzes  gelangt  sein,  d.  h.  zur  Frage,  ob  die  tabische 
Wurzelerkrankung  eine  summarische  oder  elective  ist?  Zuvor 
seien  mir  jedoch  einige  Bemerkungen  noch  über  die  endogenen 
Bündeln  des  Hinterstranges  und  deren  Antheilnahme  am  tabischen 
Process  gestattet. 

Die  endogenen  Fasern  des  Hinterstranges  verdienen  insofern 
eine  besondere  Beachtung,  als  die  Frage,  ob  bei  der  Tabes  reine  Wurzel- 
erkrankung, d.  h.  Affection  der  exogenen  Fasern,  oder  auch  die  Ent- 
artung endogener  Fasern  eine  Rolle  spielt,  noch  nicht  endgültig  ent- 
schieden ist  Bei  der  Analyse  dieser  Frage  müssen  wir  jedoch  vor  Allem 
genau  jene  Fasern,  d.  h.  deren  Topographie  kennen,  welche  als  endogene 
anzusprechen  sind.  Leider  ist  diese  Frage  in  all  ihren  Einzelheiten 
noch  nicht  gelöst  K.  Mayer  betrachtet  als  endogener  Natur:  1.  das 
Schnitze' sehe  Komma,  2.  das  ventrale  Hinterstrangsfeld  (comu-commis- 
surale  Zone),  3.  den  medianen  Zipfel  der  medialen  hinteren  Wurzel- 
zone und  4.  möglicherweise  die  Medianzonen  des  Brust-  und  Halsmarks. 
Redlich  hält  das  ventrale  Feld  &Lr  endogen,  während  er  das  dorsomediale 
Sacralbündel  (Flechsig's  ovale  Zone  und  Gombault-Philippe's 
triangle  median)  nicht  als  endogen  betrachtet,  sondern  exogen,  gebildet 
durch  die  absteigenden  Schenkel  der  hinteren  Sacrolumbalwurzeln. 
Für  Philippe^)  ist  das  mediane  Dreieck  des  Sacralmarks  durch  ab- 
steigende endogene  Fasern  gebildet,  ebenso  das  Flechsig' sehe  ovale  Feld 
des  Lumbaimarks  sowie  das  Schultze'sche  Komma  und  ein  postero- 
intemes  Band  im  unteren  Brustmark;  ebenso  endogener  Natur  ist  das 
ventrale  Feld.  Dufour^)  betrachtet  das  dorsomediale  Sacralbündel, 
das  ventrale  Feld  und  das  Kommabündel  für  endogen.  Pick^  erblickt 
im  Komma  gleichfalls  ein  endogenes  System.,  während  ich  (1.  c.)  es  für 

1)  Contribution  ä  T^tude  anatomique  et  clinique  du  tabes  dorsalis.  Th^se 
de  Paris  1897. 

2)  Sur  le  groupement  des  fibres  endogenes  de  la  mocUe  dans  les  cordons 
post^rieures.  Archives  de  Neurologie  1896. 

3}  Zur  Lehre  von  der  Kommadegeneration  in  den  HintersträDgen  d.  B.-Ms. 
—  Beitr.  z.  Path.  u.  path.  Anatomie  d.  Centralnervensystems.  1898. 
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überwiegend  exogener  Natur  betrachte.  Hoche^i  vermag  exogene 
Fasern  aus  Flechsig's  ovalem  Felde  nicht  ausschliessen;  diese  Bahn 
soll  nach  ihm  eine  Länge  von  zumindest  10  Rückenmarkssegmenten 
besitzen  und  zum  Kommabündel  in  gar  keine  Beziehungen  treten. 
Dejerine  und  Spiller-)  analysiren  in  einem  höchst  interessanten  und 
in  mustergültiger  AVeise  untersuchten  Falle  von  Caudatiimor  besonders 
mit  Marchi's  Methode  die  Entartungen  und  kommen  zu  dem  höchst 
hemerkenswerthen  Schluss,  dass  das  ventrale  Feld  des  Brustmarks 
wie  auch  Gombault-Philippe's  medianes  Dreieck  eine  bedeutende 
Anzahl  von  Wurzelfasern,  den  sacralen  wie  unteren  lumbalen  Hinter- 
wurzeln entstammend,  enthält.  Bezüglich  des  ventralen  Feldes  kann 
ich  mich  auf  Grund  meines  Falles  von  isolirter  Läsiou  der  5.  Lumbal- 
wurzelimSinueDejerine-Spiller's  positiv  bejahend  äussern,  da  ich 
vom  unteren  Dorsalmark  angefangen  die  Myelinsehollen  mit  Marchi 
irefärbt  auch  im  ventralen  Hinterstranesfelde  sah  und  mich  bei  dieser 
Gelejjenheit  für  den  £?emischten,  d.  h.  eudo-exocenen  Charakter  des 
siilco-commissuralen  Feldes  aussprach. 

Zurückgreifend  auf  die  Tabes  constatire  ich  auf  Grand  meiner 
7  Fälle  von  Tabes,  dass  in  den  incipieuten  wie  mittelschwereu  Hinter- 
Strangdegenerationen  das  ventrale  Feld  fast  ganz  iutact  erschien,  wäh- 
rend in  schweren  Tabesfällen  die  als  endogen  betrachteten  dorso- 
medialen  Felder  eine  tiefe  Schädiiianir.  das  ventrale  Feld  hinüe^en  eine 
entschieden  cjerineere  Atfection  erlitten.  Als  l^esouders  bemerkenswerth 
hebe  ich  einen  Tabesfall  von  durchgreifender  Degeneration  sämmt- 
licher  Hinterwurzeln  hervor,  in  welcliem  das  Sacrolumbalmark  nur 
das  fast  intacte  ventrale  Feld  aufwies,  während  das  dorso-medialt* 
Sacralbündel  ganz  geschwunden  ist;  im  Bnistmark  erscheint  ausser  dem 
ventralen  Feld  ein  schmales  Median feld  der  Fissur  eim  anliegend,  im 
Cervicalmark  hingegen  ausschliesslich  das  ventrale  Feld.  Allen 
Tabesiallen  kommt  das  ventrale  Feld  zu.  während  die  Fleehsig'sehe 
ovale  Zone  wie  Gombault-Philippe's  nuMlianes  Triangel  eine  mehr 
minder  tiefgreifende,  ja  fast  totale  Sehädiguuir  aufweisen.  Erldirken  wir 
nun  in  letzteren  Feldern  endoireue  Faser.>ysteme  gleichwie  im  ventralen 
fVlde,  so  erscheint  es  unfassbar.  warum  das  ventrale  Fehl  aucli  in  der 
denkbar  schwersten  Tabesdegeueration  sieh  erhält.  wahr»^n<]  das  durs«»- 
mediale  Bündel  eine  bedeutende  Alteration  ertährt.  l)ie>»/r  Uiu>r.u;d 
könnte  mit  Recht  zu  Gunsten  der  vorwiegend  exoiTHueü  Natur  <iiese.s 
Bündels    angeführt    werden    nn<l    steht    mit   Dejeriue    und  S]iiller"s 

1.  Ueber  secundäre  DeLvneration  ?peeiell  <ies  CT'>\ver-'-elieii  iUni-lel?  ete. 
Arch.  f.  Psvch.  ßd.  XXVI IL  Heft  J. 

2  Du  trajet  intrameihillaire  de?  raeine?  po-t'-ririire-  -acr-'t-  et  lombaires 
inf'Tieures.     Extr.   des  C'ompt.   reiid.   <le>   v.'anee-  «le   Li    S^e.   de  r.i<:.l..gie.     1^'.'". 
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folgendem  Ausspruche  (1.  c):  „Nos  preparations  montrent  que  la  grande 
majorite  de  fibres  du  triangle  median  de  Mm.  Oombault  et  Philippe 
sont  en  connexion  directe  avec  les  racines  posterieures",  in  vollster  üeber- 
einstimmung.  Redlich  (1.  c.)  hebt  auch  hervor,  dass  auch  das  dorso- 
mediale  Bündel  bei  Tabes  degenerirt,  während  das  ventrale  Feld  immer 
gesund  erscheint.  Nicht  so  Philippe  (1.  c),  der  betont,  dass  nach 
der  vorangehenden  Affection  der  endogenen  Hinterstrangsfasem  in  der 
zweiten  anatomischen  Etappe  der  Tabes  die  endogenen  Systeme  ange- 
griffen werden,  und  zwar  nicht  secundar  durch  die  Wurzeldegeneration 
bewirkt  (tertiäre,  interneurotische  Degeneration),  sondern  primär  ebenso 
wie  das  exogene  System.  „Ainsi  nous  ne  poavons  accept^r  simplement 
la  th6orie  exogene  du  tabes  que  nous  trouvons  incomplete*'  sagt 
Philippe,  mit  welchem  Ausspruch  er  sich  Marie  anschliesst,  der  von 
einer  Affection  der  grauen  Substanz  ausgehend,  die  Degeneration  endo- 
gener Fasern  ebenfalls  annimmt  Obersteiner  ^)  bezweifelt  nicht,  das8 
im  Verlaufe  der  tabischen  Hinterstrangerkrankung  auch  endogene  Faser- 
arten erkranken  können.  Nach  ihm  sind  das  Schultze'sche  Komma 
und  das  dorsomediale  Sacralbündel  zum  Mindesten  nur  theilweise  endo- 
genen Ursprunges,  denn  sie  führen  sicherlich  absteigende  hintere 
Wurzelfasern:  „Aber  auch  dann,  wenn  in  sehr  vorgeschrittenen  Fällen 
zweifellos  endogene  Fasern  (z.  B.  im  ventralen  Hinterstrangfelde,  Zone 
comu-commissurale)  zu  Orunde  gehen,  so  halte  ich  dies  blos  für  die 
Folge  der  hochgradigen  ausgebreiteten  Destruction  der  die  Hauptmasse 
des  Hinterstranges  ausmachenden  exogenen  Fasern,  also  fQr  einen  durch 
die  Reizung,  eventuell  Schrumpfung  oder  vasculäre  Ernährungsstörung 
provocirten  tertiären  Process".  So  äussert  sich  Obersteiner  und 
schliesst:  „Als  sicher  erwiesen  bleibt  uns  also  doch  nur  die  Degene- 
ration der  intramedullären  Fortsetzung  hinterer  Wurzeln*,  welchem 
Satze  ich  mich  vollkommen  anschliesse. 

II.  Eine  weitere  wichtige  Frage  der  Tabeslehre  besteht  darin,  ob 
die  Hinterwurzeln  summarisch  oder  electiv  erkranken. 

Die  Frage  hat  ihre  theoretische  Bedeutung,  denn  sie  steht  mit 
dem  sogenannten  System  Charakter  der  Tabes  im  innigsten  Zu- 
sammenhang und  berührt  eng  die  von  Marie  und  Redlich  postulirte 
segmentäre  Erkrankung  der  Hinterstränge. 

Schon  allein  aus  meinen  oben  angefahrten  Beobachtungen  ergeben 
sich  mit  Sicherheit  zwei  Folgerungen.  Vor  Allem  erscheint  die 
tabische  Hinterstrangerkrankung  als  eine  Degeneration,  welche  in  be- 
ginnenden Formen  den  von  Flechsig  und  Trepinsky  nachgewiesenen 


1)  Die  Pathogenese  der  Tabes.   Beferat  erstattet  am  XÜ.  intemation.  medic. 
Congress  zu  xMoskaa  am  23.  Aug.  1897. 
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Fasersystemen  folgt.  Nachdem  wir  zugleich  oben  sahen,  dass  die 
einzelnen  fötalen  Fasersysteme  aus  Hinterwurzeln  sich  aufbauen  und 
als  solche  nicht  allen  Fasern  der  Hinterwurzeln,  sondern  nur  gewissen 
entsprechen,  so  nehmen  wir  mit  Recht  an,  dass  die  fötale  Gliederung 
im  Hinterstrang  ein  electiver  Wurzelvorgang  ist.  Da  nun  die  tabische 
Hinterstrangdegeneration  in  ihrer  Topographie  der  electiven  Hinter- 
stranggliederung entspricht,  so  folgt  hieraus  logisch,  dass  die  tabische 
Degeneration  im  Rückeumarke  einen  electiven  Charakter  besitzt.  Und 
da  es  sich  nicht  leugnen  lässt,  dass  im  tabischen  Rückenmarke  Faser- 
massen degeneriren,  welche  gewissen,  durch  den  electiven  Vorgang 
der  Medullarisation  zu  Systemen  gestempelten  fötalen  Fasermassen 
genau  entsprechen,  so  folgt  hieraus  weiterhin,  dass  die  tabische  Hinter- 
strangdegeneration eine  Systemerkrankuug,  und  zwar  im  Sinne  von 
Strümpell  und  Flechsig  darstellt.  Ich  stelle  mir  den  Process  analog 
der  Hinterstrangmedullarisation  vor:  gleichwie  letztere  gewisse  Fasern 
vieler  Hinterwurzeln  als  wahlvervvandt  herausgreift,  ebenso  vermag  ein 
pathologischer  Vorgang  dieselben,  in  gewissem  Sinne  daher  zusammen- 
gehörigen Fasern  gleichfalls  mehrerer  Hinterwurzeln  anzugreifen  und  zur 
Degeneration  zu  bringen,  wodurch  dann  die,  ich  möchte  sagen,  System - 
bilder  der  tabischen  Hinterstrangentartung  zu  Stande  kommen. 

Unter  meinen  oben  angeführten  Beobachtungen  befindet  sich  ein 
Fall  von  lumbaler  Tabes,  in  welchem  von  den  gesunden  dorso-cervicalen 
Hinterwurzeln  allein  eine  einzige,  die  achte  Cervicalvvurzel,  bilateral 
und  complet  degenerirte,  wodurch  im  übrigens  gesunden  Burdach 'sehen 
Strang  ein  Ausfallsbild  entstand,  welches  genau  jenem  entspricht,  das 
auf  eine  reine,  isolirte,  jedoch  nicht -tabische  Wurzelerkrankung  ent- 
steht. Diese  und  ähnliche  Beobachtungen  verificiren  vollkommen  die 
Marie-Re  dl  ich 'sehe  Auffassung,  dass  die  tabische  Entartung  segment- 
weise erfolgen,  d.  h.  dass  der  Process  sich  auch  nach  W^urzelterritorien 
ausbreiten  kann. 

„Systematische  und  segmeutartige  Degeneration",  hiermit 
ist  meines  Erachtens  die  Art  und  Weise  der  tabischen  Hinterstraug- 
entartung  definirt.  Somit  stünde  ich  mit  Redlich  auf  demselben 
Standpunkt  bezüglich  der  Verbreitnngsart  des  tabischen  Processes. 
nicht  so  sehr  aber  bezüglich  jener  Frage,  welche  der  beiden  Ver- 
breitungsweisen der  tabischen  Hinterstrangsentartung  häutiger  vor- 
kommt. Redlich  verficht  die  Ansicht,  dass  die  Ausbreitung  nach 
Wurzelterritorien  überwiegt,  indem  „auf  Partien  localtabischer  Degene- 
ration solche  folsfen,  die  blos  aufsteigende  Veränderungen  aufweisen. 
worauf  wiederum  local-tabische  Degeneration  auftreten  kann".  Die 
von  mir  untersuchten  sieben  Fälle  von  typischer  Tabes  und  Ijesonders 
die  paralytische   Hinterstrangerkrankung   überzeugten   midi,   dass   der 
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Beginn  der  tabischen  Wurzelentartung  auf  electiv-syste- 
matischem  Wege  erfolgt,  womit  ich  dann  mit  C.  Mayer  ganz 
überstimme.  Summarische  Erkrankung  einzelner  Hinterwurzeln  lässt 
sich  zwar  im  Dorsalmark  sowie  Halsmark  auffinden,  doch  immerhin 
in  etwas  geringerem  Maasse.  Ist  einmal  die  Wurzeldegeneration  sehr 
Torgeschritten,  besonders  aber  beendet,  so  verwischt  sich  der  electir- 
systematische  Charakter  und  es  tritt  der  summarische  Charakter  der 
Wurzelerkrankung  zum  Vorschein. 

Ich  halte  es  für  geboten  die  Degenerationsarten  der  tabischen 
Wurzeln  nochmals  kurz  anzuführen.  Meines  Erachtens  handelt  es  sich 
um  zwei  Arten: 

1.  Am  häufigsten  lässt  sich  an  tabischen  Bückenmarken  inci- 
pienter  Form  die  electiv-systematische  Art  der  Degeneration  constatiren, 
welche,  wie  wir  oben  sahen,  genau  den  Flechsig-Trepinsky'schen 
fötalen  Fasersystemen  folgt.  Diese  Entartungsart  greift  aus  den 
einzelnen  Wurzeln  nur  gewisse,  entwicklungsgeschichtlich  zusammen- 
gehörige Faserarten,  sogenannte  Systeme  heraus^  wodurch  dann 
die  positiven  resp.  negativen  Bilder  der  fötalen  Hinterstrangsgliede- 
rung zu  Stande  kommen.  Immerhin  lässt  sich  als  charakteristisch 
für  diese  Degeneration  die  Symmetrie  anführen,  welcher  Umstand 
als  pathologische  Erscheinung  gewiss  ein  Analogon  der  fötalen 
Felderung  darstellt.  Freilich  kommen,  wenn  auch  nicht  gar  so  häufig, 
asymmetrische  Degenerationen  vor.  Hierbei  ist  noch  zu  be- 
merken, dass  die  Erkrankung  mit  einer  constanten  Vorliebe  gewisse 
Fasersysteme  angreift;  so  im  Cervical-  wie  Lumbaimark  die  mittlere 
Wurzelzone,  während  die  mediale  hintere  Wurzelzone  erst  viel  später 
der  Degeneration  anheimföllt.  —  Nach  dieser  Charakterisirung  der 
incipienten  tabischen  Degeneration  ist  es  nur  selbstverständlich,  dass 
ich  mich  der  Strümpell'schen  Definition  anschliesse,  natürlich  mit  dem 
Zusatz,  dass  es  sich  immer  um  die  intramedulläre  secundäre  Entartung 
primär  afficirter  Hinterwurzeln  handelt.  Die  Begründung  dieses  Satzes 
folgt  unten. 

2.  Eine  andere  Art  der  tabischen  Degeneration  besteht  in  der 
summarischen  Wurzelerkrankung,  welche  mit  Vorliebe  im 
Dorsal-  und  Cervicalmark,  meines  Wissens  aber  nie  (wenigstens  bisher) 
im  Lumbaimark  vorkommt.  In  solchen  Fällen  lässt  sich  die  secundär- 
aufsteigende  Wurzeldegeneration  in  vollster  Reinheit  constatiren. 

Die  vollentwickelte  tabische  Degeneration  lässt  Bilder  entstehen, 
welche  der  nicht-tabischen  en  masse-Degeneration  der  Hinterwurzeln, 
wie  z.  B.  bei  CaudatumoreD,  genau  entspricht  Solche  Fälle  bilden 
auch  einen  Beweis,  dass  es  sich  bei  der  Tabes  um  eine  Degeneration 
der  Hinterwurzeln  in  ihrem  intramedullären  Verlaufe  handelt.     Hierbei 
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können  die  endogenen  Fasermassen  verschont  bleiben,  jedoch  auch 
mitergriffen  sein  mit  constanter  Ausnahme  der  cornu-commis- 
suralen  Zone. 

Es  ist  wohl  naheliegend,  dass  die  en  masse-Degeneration  der  Hinter- 
wurzeln resp.  Hinterstränge  bei  der  Tabes  aus  der  successiven  Vervoll- 
kommnung der  electiv-systematischen  Degeneration  hervorgeht.  Nach 
den  mit  Vorliebe,  d.  h.  zuerst  ergriffenen  Fasersystemen  folgen  die  noch 
verschonten  und  zwar  in  einer  Reihenfolge,  welche  trotz  der  zahl- 
reichen Varianten  immerhin  eine  nicht  zu  verkennende  Gesetzmässigkeit 
aufweist.  Hierüber  unten  noch  mehr!  In  diesem  Sinne  stellt  die 
tabische  Degeneration  eine  electiv-systematischeEiitmarkuiig 
der  Hinterstränge  dar,  ist  somit  ein  analoger  Process  mit  der 
electiv-systematischen  Markumhüllung.  Andererseits  ist  es  auch  mög- 
lich, und  meine  Beobachtungen  weisen  direct  darauf  hin,  dass  in  ein 
und  demselben  tabischen  Rückenmark  die  electiv-systematische  Wurzel- 
degeneration mit  der  summarischen  Entartung  sich  combiniren  kann. 

3.  Als  dritte  Frage  dieses  Aufsatzes  stellte  ich  folgenden  Satz 
auf:  Welcher  Theil  der  hinteren  Wurzel,  der  extra-  oder  intraspinale, 
wird  zuerst  von  der  Degeneration  ergriffen? 

Mit  dieser  Frage  werden  auf  einmal  zwei  wichtige  Fragen  der 
Tabeslehre  berührt,  und  zwar  1.  welcher  Punkt  des  sensorischeu  Proto- 
neurons,  die  Spinalganglienzelle  oder  deren  Fortsätze,  und  2.  welche  Art 
der  pathologischen  Veränderung  ergreift  dasselbe? 

Halten  wir  uns  zunächst  zur  ersten,  localisatorischen  Frage! 

Die  modernen  pathologischen  Anschauungen  rechtfertigen  vom 
theoretischen  Standpunkt  vollkommen  Marie 's  Auffassung,  dass  pri- 
märe Strangaffectionen  ohne  vorausgegangene  Zellerkrankung  nicht 
existiren,  da  eine  Strangerkrankung  nur  auf  Läsion  des  respectiven 
Centrums  entstehen  kann.  Acceptiren  wir  diesen,  übrigens  sehr  an- 
sprechenden Satz,  so  richtet  sich  unsere  Aufmerksamkeit  bei  Unter- 
suchung des  primären  Sitzes  der  tabischen  Degeneration  vor  Allem 
auf  die  Spinalganglien.  In  dieser  Beziehung  darf  ich  die  Arbeiten  von 
Wollenberg,  StrÖbe,  Oppenheim  u.  A.  als  bekannt  voraussetzen, 
welche  theils  positive,  theils  negative  Resultate  ergaben;  es  sei  jedoch 
scharf  betont,  dass  selbst  dit3  positiven  Ergebnisse  keineswegs  aus- 
reichen, um  dieselben  als  Ursache  der  tabischen  Hinterstrangdegene- 
ration betrachten  zu  können.  Die  gefundenen  Veränderungen  der  Spinal- 
ganglien sind  nämlich  im  Verhilltniss  zu  der  hochgradigen  Sklerose  des 
Hinterstranges  viel  zu  geringfügig,  um  aus  denselben  die  tabische  Degene- 
ration herzuleiten.  In  Anbetracht  der  Wahrseheiuliehkeit  von  Marie's 
oben  erwähnter  Autt'assun^  erhob  sich  iedoch  die  Fra^e,  ob  denn  die 
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eigentlich  negativen  Spinalganglienbefunde  nicht  auf  der  älteren,  unzu- 
länglichen histologischen  Technik  beruhen  und  ob  die  moderne, 
NissTscheStructurfarbung  nicht  eine  grössere  Ausbeute  liefern  konnte? 
Auf  Grund  dieser  Erwägung  untersuchte  ich  *)  drei  Fälle  von  Tabes 
auf  Spinalganglien  mit  NissTs  Methylenblau,  wobei  ich  mich  in  der 
klassischen  Arbeit  v.  Lenhossek's^)  über  die  normale  Structur  der 
menschlichen  Spinalganglienzelle  auf  ein  gesichertes  Fundament  stützen 
konnte.  Mein  Material  bestand  aus  einem  Fall  von  beginnender  und 
zwei  Fällen  sehr  vorgeschrittener  Tabes;  die  eingehende  Untersuchung 
ergab  als  allgemeines  Resultat,  dass  sicher  krankhafte  Nervenzellen 
an  den  tabischen  Spinalganglien  nicht  vorkommen.  Sehr  bald  darauf 
erfreute  sich  meine  Arbeit  einer  bezüglich  des  histologischen  Befundes 
vollinhaltlichen  Bestätigung  seitens  Juliusburger  und  Meyer ^),  die 
in  zwei  Tabesfallen  keinerlei  Abweichungen  vom  Verhalten  bei  normalen 
Spinalganglienzellen  fanden.  Aus  meinen  Funden  schloss  ich  in  zwang- 
los er  Weise,  dass  die  initiale  Läsion  der  Tabes  ausserhalb  der  Spinal- 
ganglien sich  befindet  Ich  betrachte  nämlich  die  Auf  losung  der  chroma- 
tischen Substanz  des  Zellleibes  —  bekanntlich  das  Substrat  der  Nissi- 
schen Färbung  —  als  anatomischen  Index  der  gestörten  Zellvitalität, 
woraus  folgt,  dass  bei  intacter  chromatischer  Substanz  der  Spinalganglien- 
zellen letztere  auch  als  normal  angesprochen  werden  müssen.  Als 
besondere  Stütze  meiner  Auffassung  führte  ich  jene  längst  bekannte 
Thatsache  an,  laut  welcher  der  periphere  Ast  des  T-Aiencylinders  unver- 
ändert ist;  würde  die  Spinalganglienzelle  der  Sitz  der  Läsion  sein,  so 
müssten  beide  Neuritäste,  d.  h.  der  centrale  wie  peripherische,  entarten. 
Lugaro's  experimentelle  Arbeit  stimmt  mit  diesem  Verhalten,  speciell 
aber  mit  der  modernen  Localisation  der  primären  tabischen  Veränderung 
in  der  Hinterwurzel  vollkommen  überein,  da  dieser  Autor  bei  Durch- 
trennung des  peripheren  Astes  in  den  Spinalganglienzellen  tiefgehende 
Veränderungen  fand,  während  er  bei  Verletzung  des  centralen  Astes  in 
denselben  keine  Abweichungen  von  der  Norm  fand. 

Juliusburger  und  Meyer  können  sich  mit  meinen  Folgerungen 
nicht  befreunden,  indem  sie  behaupten,  dass  der  Mangel  von  Alteration 
der  chromatischen  Substanz  nicht  dazu  zwingt,  die  Vorstellung  über 
die  primäre  Läsion  der  Spinalganglienzellen  bei  Tabes  aufzugeben. 
Ihren  Gedankengang  möchte  ich  in  aller  Kürze  im  Folgenden  wieder- 
geben.   Sie  gehen  von  der  Auffassung  aus,  dass  die  Veränderung  der 


1)  Das  Verhalten  der  Spinalganglienzellen  bei  Tabes  auf  Grund  NissTs  Fär- 
buDg.    Neurol.  Centralbl.  1898,  1. 

2)  Ueber  deo  Bau  der  SpinalgaDglienzellen  des  Menschen.    Arch.  f.  Psych. 
Bd.  XXIX,  Heft  2. 

3)  Beitrag  z.  Pathologie  d.  Spinalganglienzelle.  Neurolog.  Centralbl.  1898,  4. 
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chromatisohen  Substanz  oder  Granulis  eine  anatomisch  sichtbar  ge- 
wordene Beaction  der  Zelle  auf  krankhafte  Einflüsse  bedeutet,  welchen 
sich  die  Nervenzelle  anpassen  kann,  wo  dann  die  chromatische  Substanz 
sich  erholt,  restituirt.  Genannte  Autoren  stellen  sich  die  Function  der 
Spinalganglienzellen  derart  vor,  dass  sie  die  von  der  Peripherie  zu  ihnen 
gelangenden  Einflüsse,  Beize,  in  einer  f&r  die  Hinterstrange  nöthigen 
Weise  metamorphosiren;  werden  nun  diese  Reize  von  abnormen  Ein- 
flüssen ausgelöst,  so  entsteht  eine  abnorme  Metamorphose,  welche  auf 
die  Hinterstrange  schädigend  einwirkt  Die  Spinalganglienzelle  hat 
jedoch  Zeit  genug  sich  den  abgeänderten  Lebensbedingungen  anzupassen, 
daher  finden  wir  trotz  der  abnormen  Zellfunction  keine  Alteration  der 
Ghranulis. 

Gegen  diese  Auffassung  lässt  sich  folgende  Thatsache  anfahren. 
Vor  Allem  wundere  ich  mich,  dass  Juliusburger  und  Meyer  in 
ihrem  unleugbar  schonen  Gedankengang  nicht  durch  die  absoluten 
Veränderungen,  ich  sage  durch  den  Tod  der  Hinterwurzel  stutzig  wurden? 
Vorausgesetzt)  dass  ihre  Ableitungen  richtig  sind,  so  wäre  nämlich  doch 
zu  erwägen,  dass  den  absolut  entarteten,  daher  abgestorbenen  Hinter- 
wurzeln gesunde  Spinalganglienzellen  (mit  Nissl  demonstrirt)  ent- 
gegenstehen; nun  kennen  wir  in  der  Histopathologie  keinen  Fall,  wo 
abgestorbene  Nervenfortsätze  aus  anatomisch  gesunden  Nervenzellen 
entspringen«  Bei  Annahme  einer  primären  ZelUäsion  muss  derselbe 
krankhafte  Einfluss,  welcher  den  aus  dem  Zellleibe  entspringenden 
Neurit  zur  completen  Nekrose  brachte,  auch  für  die  Nervenzelle  ebenso 
deletär  sein,  daher  muss  letztere  —  ich  will  von  beginnenden  Stadien 
gern  absehen  —  bei  vorgeschrittener,  besonders  aber  beendeter  Neurit- 
erkrankung ebenfalls  der  Nekrose  anheimfallen.  Dabei  will  ich  die 
chromatische  Substanz  nur  als  nutritiven  Träger  der  Nervenzelle  auf- 
gefasst  haben,  welche  mit  der  eigentlichen  nervösen  Function  der  Zelle 
nur  in  indirectem  Zusammenhange  steht,  insofern  nämlich  die  alterirte 
Ernährung  der  Zelle  mit  der  Zeit  sicherlich  auch  die  vitale  Function 
letzterer  beeinträchtigt.  Ich  erkenne  daher  bereitwilligst  die  Bichtig- 
keit  und  Berechtigung  jener  Mahnung  Goldscheider's  und  Flatau's 
sowieJuliusburger's  und  Meyer's  an,  dass  wir  aus  Veränderungen  der 
chromatischen  Substanz  der  Vorderhomzelle  noch  keinen  Schluss  auf 
eine  Motilitätsstörung  machen  können  und  dürfen.  Doch  ist  es  immer- 
hin einleuchtend  —  wie  ich  dies  bereits  a.  a.  0.  entwickelte  — ,  dass 
mit  dem  totalen  Schwunde  der  chromatischen  Substanz  die  Alteration 
der  nervösen  achromatischen  Substanz  auch  eintreten  muss,  wo  dann 
die  Nervenzelle  abstirbt  Ich  mache  hierbei  nur  auf  ein  Beispiel  auf- 
merksam. Bei  progressivem  Muskelschwunde  —  sei  es  im  Verlaufe 
von  Tabes,  von  amjotrophischer  Lateralsklerose  —  fand  ich  die  tropbo- 
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motorischen  Vorderhomzellen  als  glasig-homogene,  fortsatzlose  Gebilde, 
welche  bar  aller  chromatischen  Substanz  waren.  Hier  haben  wir  es 
gleichfalls  mit  einem  chronischen  Process  zu  thun,  bei  welchem  sich 
die  Granula  der  Vorderhomzellen  gleichfalls  anpassen  hätten  können. 
Warum  fehlt  hier  die  chromatische  Substanz?  Eine  Separatstellong 
kann  ich  den  Spinalganglienzellen  —  da  kein  zwingender  Grund  vor- 
liegt —  nicht  zuerkennen,  daher  erwarte  ich  bei  der  Tabes  auch  chro- 
matinlose  Spinalganglienzellen  —  falls  der  primäre  Sitz  der  Krankheit 
hier  läge. 

Mit  den  Thatsachen  der  modernen  Zellpathologie  lässt  sich  also 
die  Tendenz,  den  Ausgangspunkt  der  tabischen  Hinterstrangerkrankung 
in  die  Spinalganglien  zu  versetzen,  entschieden  nicht  vereinen.  Marie's 
Auffassung,  d.  h.  der  ganglionäre  Ursprung  der  Tabes,  so  anprechend 
derselbe  auch  theoretisch  sei,  ist  in  Ermangelung  factischer  Belege 
unhaltbar.  Nur  Marie's  Autorität  und  die  frappante  Art  der  Ent- 
wicklung seiner  Hypothese  drängte  die  Aufmerksamkeit  der  Forscher 
ftlr  eine  Zeit  auf  die  Spinalganglien,  welche  aber  alsbald  auf  die 
hinteren  Wurzeln  zurückkehrte. 

Denn  die  hinteren  Wurzeln  sind  jene  Stelle  des  centripetalen 
Protoneurons,  wohin  die  Mehrzahl  der  Forscher  den  Ausgangs- 
punkt der  tabischen  Hinterstrangdegeneration  versetzen.  Nachdem 
einmal  der  Wurzelcharakter  der  Entartung  erkannt  wurde,  und  dies 
verdanken  wir  Dejerine,  Marie  und  Redlich,  so  bot  sich  diese 
Annahme  von  selbst  an.  Nachdem  ich  auch  hier  die  Wurzelhypo- 
thesen  von  Redlich-Obersteiner  sowie  von  Nageotte  als  bekannt 
voraussetzen  kann,  so  glaube  ich  mich  kurz  &ssen  zu  dürfen. 

Zwei  Stellen  der  hinteren  Wurzeln  können  bei  der  Tabes  Ver- 
änderungen aufweisen.  1.  Beim  Durchtritte  durch  die  Dura  und 
Arachnoidea  fand  Nageotte^)  eine  zellige  Proliferation  der  Häute, 
welche  entlang  der  Septen  auch  in  das  Innere  der  Wurzeln  hinein- 
dringt Die  Vermehrung  der  bindegewebigen  Elemente  lässt  sich 
hauptsächlich  rings  um  die  hintere  wie  (hier  letzterer  eng  anli^ende) 
vordere  Wurzel  constatiren.  Nageotte  fend  die  beschriebene  Proli- 
feration nur  an  der  erwähnten  Durchbruchstelle  der  Spinalhäute, 
proximal  und  distal  hörte  dieselbe  auf.  Seine  Ansicht  geht  dahin, 
dass  durch  diese  zellige  Anhäufung  die  hintere  Wurzel  umschnürt 
werden  soll,  ausserdem  aber  vermuthet  er  eine  Stoffwechselstörung, 
welche  gleichsam  toxisch  auf  die  Wurzel  wirken  möchte.  Obersteiner 
macht  den  Vorwurf,  dass  die  Wurzeln  durch  die  also  verdickte  Dura 
nicht  umschnürt  werden  können,  da  in  einigermassen  vorgeschrittenen 


1)  La  l^on  primitive  du  tabes.    Paris,  ßteinheii.  1895. 
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Fällen  die  entarteten  Wurzeln  den  Duralring  lange  nicht  mehr  ans- 
fttllen;  weiterhin  findet  er  es  fnr  höchst  merkwürdig,  dass  die  vordere 
Wurzel,  welche  doch  gleichfalls  dieselbe  Läsion  erleidet,  intact  bleiben 
kann.  Nageotte  erklärt  letzteres  Verhalten  mit  der  Annahme  einer 
grösseren  Resistenz,  welche  er  der  vorderen  Wurzel  zuschreibt,  wobei 
er  sich  auf  meine  Experimentalarbeit  stützt,  in  welcher  ich  f&r  die  ver- 
schiedenen langen  Bahnen  des  Rückenmarks  eine  verschiedene  patho- 
biologische  Eigenheit  nachwies,  indem  bei  Querdarchtrennung  des 
Rückenmarks  die  Stränge  zeitlich  different  entarten,  wodurch  die 
Vulnerabilität  derselben  als  von  einander  verschieden  sich  erwies. 

Die  zweite  Stelle  der  hinteren  Wurzel,  welche  pathologischen  An- 
griffen ausgesetzt  sein  kann,  ist  die  Einscbnürungsstelle  hart  am 
Eintritte  in  den  Hinterstrang,  auf  welche  Redlich  und  Obersteiner 
unsere  Aufmerksamkeit  lenkten.  Hier  werden  die  Markscheiden  schmäler, 
ja  hören  stellenweise  auch  auf,  um  jenseits  der  Wurzel-Taille  abermals 
dicker  zu  werden.  Genannte  Autoren  erblickten  in  dieser  Stelle  einen 
Locus  minoris  resistentiae  und  nahmen  an,  dass  jedwelche  Noxe  hier 
am  leichtesten  sich  geltend  machen  könnte.  Sie  nahmen  an,  dass 
meningitische  Processe,  der  Druck  des  pialen  Gefässes  —  der  Ein- 
schnürungsstelle anliegend  —  hierbei  in  Betracht  kämen.  Da  nun 
sicher  nachweisbare  Meningitis  bei  der  Tabes  keine  absolute  Rolle  spielt, 
bekennt  doch  Redlich  selbst  (L  c),  dass  die  tabische  Meningitis  sich 
ausschliesslich  nicht  verwerthen  lässt,  so  legt  Obersteiner  weniger 
Gewicht  auf  die  eigentliche  Meningitis,  sondern  mit  Rücksicht  auf  die 
syphilitische  Aetiologie  der  Tabes  nimmt  er  narbige  Retractionen  des 
Bindegewebes  als  syphilitische  Tertiärerscheinung  an.  Redlich  und 
Obersteiner  führen  als  Stütze  ihrer  Hypothese  mit  Recht  an,  dass 
die  Entartung  der  intramedullären  Wurzelantheile  in  frischeren  Fällen 
von  Tabes  ausgesprochener  ist  als  jene  des  extramedullären  Wurzeltheils. 
Nageotte  erklärt  in  einer  mir  selbst  unfassbaren  Weise  die  erwähnte 
Einschnürung  der  Wurzel  für  ein  Eunstproduct  der  Härtung. 

Meine  eigenen  Erfahrungen  über  tabische  und  paralytische  Hinter- 
wurzeln fasse  ich  in  Folgendem  zusammen. 

Vor  Allem  möchte  ich  hervorheben,  dass  die  bekannte  Einschnürungs- 
stelle eine  normale  Eigenschaft  der  Hinterwurzeln  darstellt^  welche,  wie 
dies  Redlich  (1.  c.)  sehr  richtig  hervorhebt,  individuelle  Schwankungen 
zeigt.  So  möchte  ich  bemerken,  dass  ich  die  Einschnürung  in  einigen 
Fällen  mit  der  Umscheidungsstelle  der  Pia  nicht  congruent  fand,  da 
die  Taille  vom  Rückenmark  entfernter  lag,  an  einer  Stelle  der  Hinter- 
wurzel, wo  von  einer  directen  pialen  Strangulation  oder  Compression 
seitens  des  obengenannten  Gefässes  keine  Rede  sein  konnte.    Femer 

möchte  ich  hervorheben,  dass  der  extra-  und  intramedulläre  Theil  der 
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Hinterwurzel  sich  nicht  gleich  färbt.  Ich  sah  an  allen  meinen  Präparaten 
die  extraspinale  Wurzel  sich  dunkler,  die  intraspinale  sich  lichter 
färben;  hierbei  sei-  bemerkt,  dass  es  sich  um  gut  gehärtete  und 
mit  der  Wolters'schen  Modificaüon  der  Weigert'schen  Methode  ge- 
förbte  Rückenmarke  handelte.  Hinzusetzen  möchte  ich  noch,  dass  der 
intraspinale  Wurzeltheil  viel  leichter  in  Markkugeln  zerfallt  wie  der 
extraspinale  (s.  besond. Redlich,  Lc).  Ich  halte  daher  diesen  differenten 
Grad  der  Färbungsintensität  f&r  eine  normale  und  meines  Erachten» 
wichtige  Erscheinung,  welche  insbesondere  auf  jene  Frage  eine  be* 
friedigende  Antwort  zu  geben  vermag,  warum  die  intramedullären 
Wurzeln  leichter  degeneriren  als  die  extramedullären?  Ich  folgere 
nämlich  aus  dem  gedachten  Verhalten,  dass  die  Markhülle  der  intra» 
spinalen  Wurzel  yielleicht  chemisch  etwas  vom  extraspinalen  Theil 
difPerirt,  welcher  Umstand  eine  höhere  Vulnerabilität,  damit  eine  leichtere 
Decomposition  bedingen  kann.  Trifft  nur  irgend  welche  Schädlichkeit 
die  hintere  Wurzel,  so  verspürt  dieselbe  vor  Allem  der  intraspinale 
Wurzeltheil,  erst  später  der  resistentere  extraspinale  TheiL  Diese  meine 
Ansicht  ist  nicht  allzu  hypothetisch;  ich  rerweise  nur  auf  den  länger 
bekannten  und  allgemein  acceptirten  Umstand,  dass  die  verschie- 
densten Schädlichkeiten t  wie  Hirntumor,  Kachexien  etc.,  zuerst  eine 
intramedulläre  Hinterwurzeldegeneration  hervorrufen,  bei  welchen  fftg- 
lieh  nicht  immer  ein  und  dieselbe  Art  der  Schädigung,  also  nicht  immer 
eine  Strangulation  um  die  Taille  herum  als  mechanisches  Moment 
die  Rolle  spielt,  sondern  auch  circulirende  toxische  Stoffe,  wie  chemische 
Agentien,  in  Betracht  kommen.  Die  raschere  Zersetzuog,  Degeneration^ 
der  intraspinalen  Wurzel  kann  somit  ihren  Grund  in  einer  grosseren 
Empfindlichkeit  haben. 

Was  femer  Nageotte's  Befunde,  seine  Infiltration  embryonnaire, 
anbelangt,  so  vermag  ich  dieselbe  insofern  zu  bestätigen,  da  ich  sie  an 
Hinterwurzeln  bei  paralytischer  Hinterstrangerkranknng  auch  vorfand* 
Tabische  Hinterwurzeln,  darunter  auch  aus  einem  relativ  leichteren 
Fall,  zeigten  nichts  von  Nageotte's  Beschreibung.  Uebrigens  konnte 
Obersteiner  ^)  auch  nur  an  paralytischen  Hinterwurzeln  Nageotte'a 
Funde  bestätigen.  Bezüglich  der  Bedeutung  dieser  Erscheinung  schliesse 
ich  mich  vollkommen  Redlich  an,  der  der  Nageotte'schen  Infiltration 
nur  eine  die  Wurzeldegeneration  verstärkende,  jedoch  nicht  allein 
ausschlaggebende  Bedeutung  zumissi  Das  Verschon tbleiben  der  Vorder- 
wurzel ist  immerhin  auffallend,  jedoch  nicht  unmöglich  in  Anbetracht 
der  betonten  geringeren  Schädlichkeit  der  Nageotte'schen  Proliferation. 


1)  Bemerkungen  zur  tabiechen  Hinter?nirzel6rkrankung.   Arbeiten  aus  Ober«« 
Bteiner'B  Labor.  Heft  m.  1895. 
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Dass  motorische  und  sensorische  Bahnen  nicht  gleichmässig  vulnerabel 
sind,  habe  ich,  wie  oben  erwähnt,  dargethan,  da  bei  der  Querdurch- 
trennung des  Rückenmarks  die  sensorischen  Fasern  aufsteigend  bereits 
am  4.  Tage  zu  entarten  begannen,  während  die  Pyramidenbahn  erst 
am  14.  Tage  die  ersten  Spuren  der  Degeneration  aufwies.  Freilich  be- 
ziehen sich  diese  Angaben  auf  centrale  Bahnen. 

Schliesslich  möchte  ich  aus  eigener  Beobachtung  hervorheben, 
dass  ich  in  einem  Falle  von  massiger  tabischer  Degeneration  in  den 
Hinterwurzeln  und  zwar  an  der  Nageotte'schen  Stelle  pathologische 
Venen  fand.  Die  Adventitia  war  bedeutend  verdickt  und  auch  die 
Intima  zeigte  eine  derartige  Hyperplasie,  dass  es  fast  zur  Obturation 
des  Lumens  kam.  Letztere  erfolgte  durch  die  mitotische  Proliferation 
der  Intimaendothelien,  welche  die  verschiedensten  Stadien  der  bipolaren 
Kerntheilung  wie  den  lockeren  Knäuel  mit  gespaltenen  Fäden,  den 
Tochterknäuel,  zeigten.  Es  handelte  sich  also  um  eine  Endophlebitis 
obliterans,  welche  vorzüglich  an  den  kleinen  Venen  sichtbar  war. 
Eine  fernere  Beobachtung  besteht  in  einer  ziemlich  allgemein  vor- 
handenen hyalinen  Verdickung  der  Venen  adventitia,  wobei  die  Intima 
unversehrt  ist.  Endlich  bemerke  ich,  dass  ich  an  paralytischen  Marken 
die  von  Redlich  hervorgehobene  entzündliche  Gefäss-  wie  Meningeal- 
erkrankung  auch  auffand;  zellige  Infiltrate,  besonders  um  die  Hinter- 
wurzeln herum,  zwischen  den  Schichten  des  Bindegewebes  sowie  Reste 
von  Blutungen  bilden  das  Substrat  der  diesbezüglichen  Beobachtungen. 
An  besonders  älteren  tabischen  Rückenraarkeu  war  hiervon  nichts  zu 
sehen;  hier  dorainirt  vielmehr  die  hyaline  Verdickung  der  Venenadven- 
titia  und  zwar  in  den  Hinterwurzeln.  Besonders  möchte  ich  betonen, 
dass  der  Vergleich  mit  normalen  Wurzeln  lehrt,  dass  eine  Verdickung 
der  Wurzelscheide  keine  nennenswerthe  Rolle  spielt,  da  dieselbe  an 
nicht  tabischen  Wurzeln  ebenso  dick  erscheint;  weiterhin  umgiebt  sie 
nicht  unmittelbar  die  Wurzel  (Obersteiner),  so  dass  von  einer  Strangu- 
lation keine  Rede  sein  kann.  Die  Hinterwurzel  selbst  ist  jedoch  mit 
Bindegewebszellen  stark  besäet,  so  dass  es  sich  um  einen  von  demDural- 
ring  unabhängig  etablirten  Proliferationsvorgang  handelt.  An  dieser 
Stelle  sei  noch  erwähnt,  dass  nach  Redlich  (1.  c.)  „die  Menincjitis 
mindestens  eine  der  tabischen  Hiuterstrangverändenmg  coordinirte  Er- 
scheinung ist",  wenngleich  dieselbe  sich  für  die  l\ithoi^euese  d<»r  tabischen 
Hinterstrangerkraukung  nicht  ausschliesslich  verwerthen  lässt. 

Welche  Bedeutung  haben  wir  nun  denXageotte'schen  und  Ober- 
steiner-Redlich'schen  Befunden  beizumessen? 

Xageotte's  Infiltration  ist  eine  unleugbare  Erscheinung,  deren 
Bedeutung  durch  ihre  Abwesenheit  au  tabischen  Wurzeln  nicht  ab- 
geschwächt wird.     Stellen  wir  uns   auf  den   berechtigten   Standpunkt, 
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dass  die  paralytische  Hinterstrangerkrankung  im  Wesen  der  tabischen 
entspricht,  bei  welcher  der  einzige  Unterschied  die  Ältersdifferenz  ist, 
so  ist  es  eine  gerechtfertigte  Vennuthung,  dass  tabische  Wurzeln  vor 
yielen  Jahren,  im  leisen  Anfange  der  Affection  gleichfalls  der  Sitz 
solcher  Infiltration  waren,  welche  sich  im  Verlaufe  des  Processes  zu 
fibrösem  Gewebe  organisirte.  Andererseits  aber  müssen  wir  bekennen, 
dass  Nageotte's  Funde  die  Wurzelerkrankung  bei  Tabes  wie  Paralyse 
allein  zu  erklären  unfähig  sind,  denn  es  ist  nicht  einzusehen,  wieso  die 
vordere  Wurzel,  wenngleich  viel  resistenter,  einem  f&r  absolut  deletär  ge- 
haltenen Einfluss  (Nageotte),  welcher  eine  sensible  Wurzel  zu  vollster 
Nekrose  brachte,  vollkommen  widerstehen  konnte.  Diesbezüglich  schliesse 
ich  mich  vollkommen  Obersteiner  und  Redlich  an. 

Und  welche  Bewandtniss  hat  es  mit  der  meningealen  Strangulations- 
theorie? Hier  erkenne  ich  bereitwilligst  die  Bedeutung  älterer  menin- 
gitischer  und  vasculärer  Processe  an,  welche  f&r  die  Hinterwurzeln  nicht 
gleichgültig  bleiben  werden.  Dass  es  sich  aber  nicht  immer  und  be- 
sonders nicht  ausschliesslich  um  eine  durch  Gewebsretraction  bewirkte 
Strangulation  um  die  Einschürungs stelle  herum  handeln  kann, 
dies  folgere  ich  aus  dem  Umstand,  dass  die  supponirte  Strangulation 
nicht  immer  den  Redlich-Obersteiner'schen  Locus  minoris  resistentiae 
tri£Ft,  weil  die  Wurzeltaille,  wie  ich  oben  bemerkte,  manchmal  mit  dem 
Piaring  —  welcher  doch  durch  seine  Retraction  erdrückend  wirken 
könnte  —  nicht  zusammenföllt,  sondern  von  demselben  auswärts  ge- 
legen ist  Erblicken  wir  jedoch  die  zeitlichere  Degeneration  der  intra- 
spinalen  Wurzelantheile  durch  deren  vuhierableres  Wesen  bedingt,  wie 
ich  dies  oben  ausführte,  so  ist  es  eigentlich  irrelevant,  ob  der  Druck 
an  der  Redlich-Obersteiner'schen  Stelle  oder  proximalwärts  davon 
die  Wurzel  trifit;  die  Wurzeltaille  wäre  eigentlich  nicht  so  sehr  der  Ort 
des  geringeren  Widerstandes,  als  vielmehr  die  Grenze  zwischen  dem 
resistenteren  extraspinalen  und  empfindlicheren  intraspinalen  Wurzel- 
theil. Auf  Grund  dieser  Aufbssung  gewinnt  die  meningeale  Theorie 
eine  breitere  Basis,  befriedigt  aber  auch  in  dieser,  wenngleich  modi- 
ficirten,  jedoch  absoluten  Form  nicht  vollkommen,  da  hierzu  die  Co n- 
stanz  der  meningitischen  Veränderungen  nothwendig  wäre. 

Wie  lässt  sich  also  die  Pathogenese  der  tabischen  Wurzelerkrankung 
construiren? 

Ich  denke,  dass  die  unbefangene  Betrachtung  der  Verhältnisse 
uns  vor  Allem  Eines  klar  macht,  dass  nämlich  bei  der  tabischen 
Wurzelerkrankung  nicht  eine  einzige  Veränderung^  wie  z.  B.  Nageotte's 
Infiltration  oder  Obersteiner's  Retraction  die  ausschlaggebende  Rolle 
spielt.  Ich  denke,  dass  dieser  Umstand  schon  allein  aus  der  Aetiologie 
der  Tabes  hervorgeht    Vorausgeschickt,  dass  auch  ich  mich  als  ein 
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Anhänger  der  Syphilis-Tabes-Theorie  bekenne,  so  ist  doch  bekannt, 
dass  5 — 10  Proc  der  Tabiker  nicht  luetisch  waren  und  bei  welchen  als 
ätiologischer  Factor  Erkältungen,  Traumen,  Ueberanstrengungen(Edin- 
ger's  Hypothese),  sogar  toxisch-infectiöse  Momente  ausser  der  Syphilis 
in  Betracht  kommen.  Dass  nun  alle  diese  verschiedenen  Ursachen  in 
ein  und  derselben  Art  und  Weise  deletär  wirken  sollten,  ist  vorweg 
nicht  wahrscheinlich.  Diese  Bemerkung  findet  ihre  Stütze  in  der 
Pathologie  der  Hinterstrangerkrankungen,  welche,  wie  bekannt,  eine 
ziemlich  variable  Aetiologie  aufweist,  wobei  aber  immer  ein  der  tabischen 
Hinterstrangerkrankung  morphologisch  gleiches  Bild  entsteht  mit  der 
ausdrücklichen  Bemerkung,  dass  die  Degeneration  auch  hier  die  intra- 
spinalen Wurzelantheile  zuerst  betrifi^t  Ich  gedenke  hierbei  der  Wurzel- 
degeneration bei  Hirntumoren  (Redlich,  Karl  Mayer,  A.  Hoche 
u.  A.),  bei  Pellagra,  bei  Ergotismus,  bei  Alkohol-  und  Bleivergiftung 
(Heilbronner  und  Stieglitz),  und  es  wird  sofort  einleuchten,  dass 
wir  einen  allzu  beschränkten  Standpunkt  einnehmen  würden,  falls  wir 
aus  einer  einzigen  und  für  constant  angesehenen  histologischen  Alteration 
die  tabische  Wurzelerkrankung  herleiten  würden. 

Immerhin  hat  die  in  Begleitung  von  Hirngeschwnlsten  auftretende 
Wurzelerkrankung  des  Rückenmarks  die  grösste  Aehnlichkeit  mit  der 
tabischen  Wurzelaffection,  da  bei  beiden  Krankheiten,  wie  dies  Hoche  ^) 
und  Redlich  trefi^end  hervorheben,  die  wichtige  Miterkrankung  des 
Opticus  vorwaltet,  womit  zwischen  beiden  Äffectionen  ein  verbindendes 
Glied  statuirt  wird.  Besonders  Hoche's  Ausführungen  halte  ich  von 
Bedeutung,  weshalb  ich  mir  dieselben  in  aller  Kürze  anzuführen  ge- 
statte. —  Bei  Hirntumoren  mag  die  Stauungspapille  theils  durch  toxisch- 
irritative  theils  durch  mechanische  Momente  bewirkt  sein.  Hoche 
scUiesst  für  eine  gewisse  Zahl  das  entzündliche  Moment  aus  und  führt 
die  Stauungspapille  auf  den  gesteigerten  Druck  zurück,  aus  welchem 
er  so  die  Erkrankung  des  Opticus  wie  die  der  hinteren  Rückenmark- 
wurzeln erklärt.  Die  Drucksteigerung  in  der  Schädelkapsel  und  im 
Wirbelkanale  bewirkt  die  Behinderung  des  Lymphabflusses  und  zwar 
aus  dem  Opticus  wie  aus  den  analog  gebauten  Hinterwurzeln;  beide 
besitzen  eine  Einschnürungsstelle.  An  dieser  Stelle  erfahren  die  öde- 
matös  gelockerten  und  durch  Stauung  in  ihrem  Umfange  vermehrten 
Faserbündel  von  Seiten  der  resistenten  Pia  eine  Art  von  Strangulation, 
wodurch  der  Opticus  von  der  Netzhaut,  die  spinalen  Hinter  wurzeln 
vom  Spinalganglion  als  von  dem  respectiven  trophischen  Gentrum  und 
zwar  nicht  in  ihrer  Continuität,  sondern  functionell  getrennt  werden, 


1)  Zur  Frage  der  Entstehung  der  Stauungspapille.    Archiv  f.  Augenheil- 
kunde. 1897. 
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worauf  jenseits  der  Strangulation  die  mit  Marchi's  Färbung  sich  ab- 
hebenden Erscheinungen  der  Faserquellung  und  des  Markzerfalles  sich 
sichtbar  machen.  Opticus  und  Hinter  wurzeln,  beide  erleiden  princi- 
piell  gleichwerthige  Veränderungen  durch  ein  einziges  gemeinsames 
Moment,  durch  die  mechanische  Drucksteigerung  in  der  Gerebrospinal- 
flüssigkeit.  Dies  gut  aber  natürlich  nur  für  FäUe  von  einfachen  Tu- 
moren (z.  B.  Gliom)  ohne  Meningitis,  Fieber  u.  s.  w^  während  in  Fallen 
von  Abscessen,  Tuberkeln  und  Gummiknoten  die  Toxintheorie  der 
Stauungspapille  zur  Geltung  kommt,  in  welchen  Fallen  gleichfalls  die 
intramedullären  Hinterwurzeln  degeueriren.  Somit  sehen  wir,  dass  die 
Hinterstraugdegeneration  bei  Hirngeschwülsten  von  zwei  total  difiTe- 
renten  Momenten,  von  einem  mechanischen  und  von  einem  chemisch- 
irritativen,  herrührt,  und  so  liegt  es  nahe,  bei  der  morphologisch  nahe 
stehenden  tabischen  Hinterstrangerkrankung  ebenfalls  in  Anbetracht 
der  variablen  Aetiologie  eine  verschiedene  Genese  bezüglich  der  Wurzel- 
erkrankung anzunehmen.  Um  aber  nicht  missverstanden  zu  werden, 
hebe  ich  hervor,  dass  ich  die  variable  Aetiologie  bei  der  Tabes  derart 
verstanden  wissen  will,  dass  selbst  im  Falle  der  nahezu  constanten 
luetischen  Antecedenz  noch  TJeberanstrengung,  Erkältungen  etc.,  also 
nicht  luetische  Factoren,  im  Spiele  sein  können,  ja  zumeist  es  factisch 
sind.  Da  nun  von  den  die  tabische  Degeneration  bewirkenden  Schäd- 
lichkeiten mehrere  in  ein  und  demselben  Falle  vereint  vorkommen, 
so  lässt  sich  hieraus  zwanglos  folgern,  dass  die  histologische  Natur 
des  Wurzelprocesses  nicht  in  jedem  Falle  ganz  gleich  sein  wird.  Nur 
Eines  steht  sicher:  die  ganz  besondere  Vulnerabilität  der  Hinterwurzeln, 
denn  die  Läsion  dieser  erfolgt,  wie  oben  erwähnt,  auf  die  verschie- 
densten ätiologischen  Momente.  Uebrigens  sind  die  verschiedensten 
Formen  der  Tabes  ein  weiterer  Beweis  für  das  oben  Angeführte;  es  ist 
doch  einleuchtend,  dass  die  rasch  und  die  langsam  verlaufende,  die  gut- 
und  bösartige  Tabes,  wenngleich  wesentlich  gleichförmig  veranlasst 
werden,  doch  dabei  sicherlich  noch  coefficiente  Factoren  eine  Rolle 
spielen,  welche  eben  die  differenten  Verlaufstypen  bestimmen. 

Kehren  wir  nach  dieser  Abschweifung  zu  unserer  Frage  zurück: 
Wie  lässt  sich  die  Histopathogenese  der  tabischen  Wurzeldegeneration 
construiren?  Hierbei  muss  der  unbefangene  Forscher  die  Bekennung 
vorausschicken,  dass  die  bisherigen  Angaben  noch  nicht  ausreichen,  um 
in  befriedigender  Weise  zu  antworten.  Es  wird  sich  hierbei  empfehlen, 
die  bis  jetzt  constatirten  Wurzelveränderungen  summarisch  anzuführen. 
Diese  sind:  1.  Nageotte's  „Nevrite  transverse",  bedingt  durch  die 
„Infiltration  embryonnaire"  2.  Leptomeningitis  posterior,  welche  dann 
besonders  die  Hinterwurzeln  umfasst;  3.  vasculäre  Veränderungen  in 
den  und  um  die  Wurzeln,  von  welchen  ich  besonders  die  von  mir  in 
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einem  relativ  jüngeren  Tabesfalle  constatirte  Endophlebitis  obliterans 
anführen  möchte. 

Ueberblicken  wir  diese  Veränderungen,  so  lässt  sich  als  allgemeinster 
umstand  hervorheben,  dass  in  den  Wurzeln  nicht  so  sehr  primär- 
degenerative,  als  vielmehr  irritative  Processe  vorwalten;  hierfür 
sprechen  überzeugend  die  vasculären  und  infiltrativen  Veränderungen. 
Unser  Gedankengang  richtet  sich  daher  in  erster  Linie  auf  jene  Möglich- 
keit, welche  eine  solche  irritative  Wirkung  zu  entfalten  vermag.  Es  handelt 
sich  dabei  füglich  nicht  um  locale,  nur  auf  die  Hinterwurzeln  be- 
schränkte Gefiissveränderungen,  da,  wie  Redlich  mit  Recht  hervorhebt, 
alle  Gefasse  des  Rückenmarks,  z.  B.  auch  die  Art.  fissurae  anterioris, 
liochgradig  verändert  sein  kann.  Die  Ursache  dieser  allgemeinen  Ge- 
iasserkrankung  ist  in  Anbetracht  der  tabischen  ätiologischen  Momente 
leicht  herauszufinden;  ist  doch  bekannt,  dass  bei  allen  Intoxicationen, 
wie  Syphilis,  Alkohol,  Blei  etc.  etc.,  die  Gefasse  speciell  leiden.  Aus 
den  Gefässerkrankungen  resultiren  nutritive  und  circulatorische 
Störungen.  Bezüglich  letzterer  hebe  ich  hervor,  dass  eine  obliterirende 
Endophlebitis  unbedingt  eine  Stauung  und  eine  Ödematüse  Schwellung 
der  Wurzel  bewirkt,  in  welchem  speciellen  Falle  eine  Strangulation 
von  Seiten  des  resistenten  Piaringes  stattfinden  kann.  Die  genannten 
Störungen  müssen  bei  chronischem  Bestände  sicherlich  anatomisch 
sichtbare  Wurzel  Veränderungen  provociren;  dieselben  stelle  ich  mir 
aber  nicht  circumscript  wie  Obersteiner  vor  (Strangulation),  sondern 
sie  erstrecken  sich  vom  Spinalganglion  bis  zum  Rückenmark,  wobei 
jedoch  die  Wurzel  vornehmlich  an  zwei  Stellen,  an  Nageotte's  Stelle 
und  beim  Wurzeleintritt,  angeOTtlen  erscheint.  Je  nach  der  individuell 
variirten  Aetiologie  der  Tabes  (d.  h.  welche  coi'fficiente  Factoren  ausser 
Syphilis  noch  im  Spiele  sind)  niuss  auch  der  irritative  interstitiell- 
vasculäre  Process  in  seiner  Intensität  verschieden  sein;  es  kann  hier 
die  Zellproliferation ,  dort  die  Getasshauterkrankung  in  verschiedenen 
Graden  prävaliren.  Ob  man  dieselben  exact  constatiren  kann,  hängt 
natürlich  vom  Zeitpunkt  ab,  zu  welchem  wir  das  tabische  Wurzel- 
material in  unsere  Hände  bekommen;  eine  seiner  Zeit  ziemlich  ausge- 
prägte Infiltration  kann  sich  viel  später  bis  zur  Unkenntlichkeit  orga- 
nisirt  haben. 

Da  wir  oben  die  besondere  Vulnerabilität  «ler  Hinter  wurzeln  hervor- 
hoben, so  ist  es  leicht  verstäudlicli,  dass  die  aus  dem  iniiltrativ-vascu- 
lären  Process  resultirenden  nutritiven  und  circulatorisdien  Stih-ungen 
als  solche  sich  im  ganzen  extraspinalon  Theil  geltend  machen;  freilieh 
erfahren  diese  Störungen  in  gewissen  Fällen  einen  besonderen  Nach- 
druck um  den  Piaring  herum,  namentlich  dann,  wenn  ausser  den  nutri- 
tiven Anomalien  besonders   circulatorische   vorherrsclien,   welche   eine 
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ödematöse  Schwellung  der  Hinterwurzel  provociren.  Dies  muss  aber 
nicht  immer  der  Fall  sein,  denn  da  die  autochthone  Ernährung  der 
Nervenfasern  (besonders  in  den  extramedullären)  genugsam  bekannt  ist^ 
so  müssen  in  Anbetracht  der  Vulnerabilität  der  Hinterwurzeln  schon 
geringere  nutritive  Störungen  allein  eine  Markdegeneration  bewirken. 

Nun  hoben  wir  oben  hervor,  dass  die  vasculären  und  meningealen 
Veränderungen  sich  nicht  als  constant  erwiesen.  In  solchen  Fällen, 
meine  ich,  macht  uns  zum  grossten  Theil  Edinger's  Functions- 
hypothese  die  Wurzeldegeneration  verständlich;  die  Hinterstrang- 
degeneration mit  Wurzelcharakter,  welche  Edinger  undHelbing 
an  überarbeiteten  Ratten  nachwiesen,  spricht  meines  Erachtens  beredt 
dafür,  dass  die  functionelle  Ueberanspruchnahme  der  Hinterwurzeln 
wie  bei  Strapazen,  eine  Wurzeldegeneration  provocirt.  Solche  Fälle 
von  tabischer  Wurzeldegeneration  können  eventuell  ohne  Mitwirkung 
von  entzündlichen  Vorgängen  als  primär-degenerativer  Process 
ablaufen. 

Bei  beiden  Erkrankungsarten  der  tabischen  Wurzeldegeneration, 
bei  der  entzündlich-irritativen  wie  bei  der  einfach  degenerativen  Form, 
leidet  nachgewiesenermassen  der  intraspinale  Wurzeltheil  zuerst  Hierbei 
stelle  ich  mir  vor,  dass  der  extraspinale  Theil,  trotzdem  er  der  Schäd- 
lichkeit ebenso  ausgesetzt  ist,  doch,  weil  resistenter,  erst  später  reagirt. 

Ich  stelle  mir  die  tabische  Wurzerkrankung  daher  als 
einen  sehr  chronisch  ablaufenden  Process  vor,  in  welchem 
theils  die  infiltrativ-vasculären  resp.  interstitiellen  Ver- 
änderungen, theils  primäre  Degenerationen  die  Hauptrolle 
spielen.  Immerhin  ist  hierbei  das  „primum  movens*'  der 
postsyphilitische  Zustand,  welcher  bekanntlich  zur  Arterio- 
sklerose disponirt. 

Auf  den  ersten  Blick  könnte  diese  Auffassung  dem  oben  ent- 
wickelten und  betonten  electiv-systematischen  Charakter  der  Hinter- 
strangerkrankung widersprechen.  Man  könnte  vorwerfen,  dass  der 
supponirte  infiltrativ-vasculäre  Process  die  Hinterwurzel  in  toto  tre£Pend, 
eigentlich  eine  secundäre  aufsteigende  Wurzeldegeneration,  gleich  jener 
bei  isolirter  nicht-tabischer  Wurzelläsion,  und  nicht  eine  electiv-syste- 
matische  Erkrankung  der  einzelnen  Fasermassen  bewirken  wird.  Denn 
die  Elecüon  stellen  wir  uns  gegenwärtig  als  eine  chemische  Affinität 
vor,  welche  zwischen  dem  circulirenden  Gifte  und  den  respectiven 
Fasern  besteht.  Dass  diese  Auffassung  nicht  für  alle  Fälle  passt,  wies 
ich  in  jener  oben  schon  erwähnten  Arbeit  nach,  wo  bei  Durchtrennung 
des  Rückenmarkes,  also  auf  rein  mechanische  Einwirkung  die  langen 
Bahnen  in  verschiedenem  Tempo  degenerirten,  und  zwar  am  raschesten, 
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bereits  am  vierten  Tage,  der  GoU'sehe  Strang,  d.  h.  die  intramedullären 
Fortsätze  des  sensiblen  Protoneurons,  etwas  später,  am  sechsten  Tage, 
die  Kleinhimbahn  und  erst  am  14.  Tage  die  Pyramidenbahn.  Diese 
Resultate,  später  durch  Worotinsky  und  theil weise  durch  Hoche 
bestätigt,  weisen  darauf  hin,  dass  die  verschiedenen  Bahnen  diffe- 
rent  vulnerabel  sind.  Die  Vulnerabilität  stelle  ich  mir  so  vor,  dass 
jedes  Neuron  (daher  auch  gewisse  functionell  zusammengehörige  Faser- 
massen, Bahnen)  durch  seine  Function,  d.  h.  durch  die  dasselbe 
passirenden  Reize  auf  eine  gewisse  Reactiongrösse  gestimmt  wird, 
womit  zugleich  ausgedrückt  ist,  dass  jedes  Neuron  eine  specielle 
pathologische  Eigenheit  besitzt;  ist  es  doch  auffallend  genug,  dass  die 
centripetalen  Rückenmarksfasem  (Hinterstrang)  um  zehn  Tage  früher 
die  ersten  Spuren  der  Degeneration  erkennen  lassen.  Diese  specielle 
Vulnerabilität  des  Neurons  oder  des  Faserstranges  lässt  sich  auf  zwei 
Eingriffe  erkennen;  wirkt  eine  toxisch-infectiÖse  Substanz  ein,  so  ver- 
mag dieselbe  in  Folge  der  chemischen  Wahlverwandtschaft  ein  be- 
stimmtes System  herausgreifen;  durchschneiden  wir  eine  Bahn,  so 
muss  die  secundäre  Degeneration  in  derselben  gemäss  ihrer  speeifischen 
Reactionsgrösse  erfolgen.  Auf  die  Hinterwurzeln  zurückgreifend, 
müssen  wir  vor  Augen  behalten,  dass  dieselben  aus  verschiedenen, 
fötal  nachgewiesenen  Fasersystemen  bestehen;  nach  Obigem  ist  es 
leicht  verständlich,  dass  eine  Querläsion  der  hinteren  Wurzel  nicht 
eine  totale,  alle  Fasern  betreffende  Erkrankung,  sondern  eine  elective 
bewirken  kann,  insbesondere  in  jenem  Falle,  wenn  die  Läsion  keine 
jähe,  sondern  eine  langsam  einwirkende  ist,  wie  bei  der  Tabes.  Aus 
meinen  Experimenten  ersah  ich  factisch,  dass  der  Goirsehe  Strang  am 
vierten,  ja  auch  am  sechsten  Tage  noch  nicht  complet  entartet  war, 
da  sein  Areal  noch  zahlreiche  gesunde  Fasern  aufwies;  erst  am  zehnten 
Tage  erschien  derselbe  vollkommen  entartet  zu  sein.  Hieraus  folgt, 
dass  innerhalb  eines  einzigen  Stranges  selbst  ditferent  vulnerable  Fasern 
existiren,  welche  experimentell  ermittelte  Thatsache  mit  obigem 
Raisonnement  in  vollstem  Einklang  steht. 

Nun  aber  ergaben  meine  Untersuchungen  noch  ein  äusserst  be- 
achtenswerthes  Resultat.  Die  zeitliche  Reihenfolge  der  Degeneration 
in  den  Rückenmarkssträngen  entsprach  genau  jenem  Nacheinander, 
welches  diese  Stränge  bei  der  fötalen  Medullarisation  befolgen;  ich 
konnte  somit  einen  Parallelismns  zwischen  der  secundären 
Strangdegeneration  und  der  fötalen  Markunihüllung  sta- 
tu! ren.  Dieses  experimentelle  Gesetz  erftilirt  seine  schönste  Be- 
stätigung in  der  tabischen  Hinterstrangdegeneration;  auf  die  zeitlich 
zuerst  erkrankte  mittlere  Wurzelzone  folgt  erst  später  die  Entartung 
der  hinteren  (medialen)  Wurzelzone,  gleichwie  auch  die  Markumhüllung 
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früher  in  der  mitÜeren  Wurzelzone  stattfindet  (Flechsig).  Mein  oben 
angegebener  Satz,  dass  nämlich  die  tabische  Degeneration  eine  electiv- 
sjstematische  Entmarkung  der  Hinterstrange  darstellt,  ist  somit  voll- 
kommen begründet 

Bevor  ich  schliesse,  muss  ich  noch  jener  Auffassung  gedenken, 
nach  welcher  die  tabische  Hinterstrangerkrankung  einen  primär- 
degenerativen  Process  darstellt;  wie  ich  oben  ausführte,  trifft  diese  Art 
der  Erkrankung  besonders  für  Fälle  mit  Strapazen  in  der  Anamnese  zu. 
Nach  Strümpell  würden  im  Hinterstrang  gewisse  Fasersysteme 
von  den  post-syphilitischen  Toxinen  ergriffen,  während  Philippe  die 
zu  gleicher  Zeit  stattfindende  Erkrankung  der  Hinterwurzeln  mit  Ver- 
schonung  der  Ursprungszelle  (Spinalganglion)  annimmt  Dieser  Autor 
führt  zu  Gunsten  seiner  Auffassung,  dass  nämlich  die  tabische  Er- 
krankung eine  primär  degenerative  wäre,  mehrere  Gründe  an.  So  vor 
Allem  die  Affection  der  endogenen  Zonen;  nachdem  diese  weder  den 
Typus  der  secundären  noch  der  interneurotischen  Degeneration  dar- 
bieten, muss  »ihre  Degeneration  ,,un  processus  primitif^  darstellen. 
Femer  erblickt  er  in  der  angeblich  „primären*^  Entartung  des  cervicalen 
Goll'schen  Stranges  gleichfalls  ein  Argument  zu  Gunsten  des  primär- 
degenerativen  Charakters.  Schliesslich  atrophiren  die  Nervenfasern  zu 
langsam  und  die  Proliferation  der  Neuroglia  ist  viel  zu  wenig  intensiv, 
um  eine  secundäre  Degeneration  darzustellen. 

Philippe's  Argumente  finde  ich  nicht  ganz  zutreffend.  Die  Er- 
krankung der  wirklichen  endogenen  Zonen  spielt  im  Verhältniss  zu 
den  exogenen  Fasern  viel  zu  sehr  eine  verschwindende  Bolle,  um  die- 
selbe als  ein  gewichtiges  Argument  anführen  zu  können.  Vor  Allem 
betone  ich  nochmals ,  dass  das  ventrale  Feld  selbst  im  schwersten 
Tabesfall  nicht  degenerirt;  das  dorsale  Sacralbündel  ist  wieder  mit  so 
zahlreichen  exogenen  Fasern  untermischt  (s.  Dejerine  und  Spiller), 
dass  mich  deren  Entartung  nicht  überrascht.  Femer  ist  es  ja  bekannt 
und  dies  hebt  selbst  Philippe  hervor ^  dass  die  endogenen  Systeme 
im  spätesten  Stadium  der  Tabes  entarten,  zu  einer  Zeit,  wo  das  Rücken- 
marksgrau schliesslich  auch  krankhafte  Veränderungen  erfahrt;  ist  nun 
daher  die  Affection  der  endogenen  Fasern  secundär,  so.  ist  dies  nicht 
in  dem  Sinne  zu  nehmen,  dass  die  Degeneration  stürmisch  ablaufen 
solL  In  diesem  Falle  kann  sie  nur  äusserst  langsam,  atrophieartig 
verlaufen,  da  doch  die  Erkrankung  der  Strangzellen  auch  nicht  auf 
einen  Schlag  erfolgt.  Ich  erinnere  nur  an  die  tabische  Amyotrophie, 
welche,  wie  ich  dies  nachwies,  von  einer  höchst  langsam  ab- 
laufenden Vorderhomzellerkrankung  abhängt,  welche  wieder  ihrerseits 
hauptsächlich  durch  den  Ausfall  der  RefiexcoUateralen  bedingt  ist 
Hier  ist  die  Vorderhornaffection  auch  eine  secundäre ^  nur  nicht  eine 
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acute,  sondern  eine  chronische.  Dementsprechend  entarten  die  Muskeln 
sowie  motorischen  Nerven  nicht  stürmisch,  sondern  atrophieartig.  Das 
weitere  Argument  Philippe's,  dass  der  cervicale  GoU'sche  Strang  krank 
sein  kann  ohne  vorangegangene  Affection  des  sacrolumbalen  Markes, 
habe  ich  bereits  oben  mit  Redlich  übereinstimmend  zurückgewiesen. 
Was  schliesslich  die  atrophieartige  Erkrankung  der  Wurzelfasem  an- 
belangt, so  steht  diese  wiederum  in  vollster  Uebereinstimmung  mit  der 
Art  der  Wurzelerkrankung;  dieselbe  ist  bei  der  Tabes  eine  schleichende, 
folglich  kann  die  consecutive  Entartung  auch  nicht  rasch  verlaufen. 
Wie  endlich  Philippe  die  gliöse  Hyperplasie  bei  der  Tabes  für  gering 
halten  kann,  ist  mir  räthselhaft. 

Die  tabische  Hinterstrangdegeneration  kann  nur  von 
einer  Wurzelerkrankung  herstammen;  hierfür  spricht  die  so- 
genaimte  monoradiculäre  Tabes,  wo  im  ganzen  Rückenmark  eine  einzige 
Wurzel  bilateral,  aber  dann  total  ergriffen  erscheint;  das  Freibleiben 
des  Spinalganglions  ist  gleichfalls  nur  auf  Grund  einer  Wurzelaffection 
verständlich.  Die  Spinalganglienzelleu  sind  wie  bekannt  phylogenetisch 
bipolare  Elemente,  wobei  es  ganz  gleichgültig  ist^  dass  die  beiden 
Axencylinder  später  durch  Juxtaposition  in  das  gemeinsame  T-Neurit 
verschmelzen.  Bekanntlich  ist  die  unbehinderte  Durchströmung  der 
Nervenzelle  für  letztere  ein  biologisches  Postulat;  degenerirt  nun  bei 
der  Tabes  auch  der  centrale  Neuritast  der  Spinalganglieuzelle,  so  bleibt 
immerhin  noch  der  peripherische  intact,  welcher  ebeo  vom  biologischen 
Standpunkt  als  der  wichtigere  erscheint,  weil  er  die  Reize  von  der 
Peripherie  zur  Zelle  führt  Lugaro's  Experimente  beweisen  gleichfalls, 
dass  Läsion  des  centralen  Astes  das   Spinalganglion  unversehrt  lässt. 


Meine  obigen,  vielleicht  etwas  zu  breiten  Ausführungen  mögen  die 
Hauptsätze  dieser  Arbeit  nicht  genügend  scharf  hervortreten  lassen. 
Ich  erlaube  mir  daher  dieselben  zum  Schluss  ganz  kurz  anzuführen: 

1.  Der  Rückenmarkhinterstrang  besteht  aus  entwicklungsgeschicht- 
lich verschiedenen  fötalen  Fasersystemen,  für  welche  ich  nachwies, 
dass  sie  überwiegend  mit  Wurzelfasern  zusammenhängen.  Somit 
besteht  jede  hintere  Wurzel  gleichfalls  aus  verschiedenen  fötalen 
Fasersystenien. 

2.  Die  tabische  Hinterstrangerkrankung  weist  vom  morpho- 
graphischen  Standpunkt  zwei  Hanptformen  auf:  a)  die  electiv-syste- 
matische  Form,  wonach  die  tabische  Entartung  genau  den  fötalen 
Systemen  sich  anlehnend  eine  electiv-systematische  Entmarkung  des 
Hinterstrangs   darstellt;    b)   die  summarisch-radiculäre  Form,   in 
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welchem  Fall  die  DegeneratioD  ein  gewisses  Warzelpaar  in  toto  er- 
greifend das  reinste  Bild  der  aufsteigenden  Warzeidegeneration  bewirkt. 
Letztere  Erkrankungsform  beweist  am  überzeugendsten,  weil  in  reinster 
Form,  den  segmentären  wie  auch  radiculären  Charakter  der  tabischen 
Hinterstrangentartung.  Beide  Formen  combiniren  sich  am  häufigsten; 
die  incipienten  Tabesfalle  verlaufen  zumeist  in  der  electiv-syste» 
matischen  Form. 

3.  Die  tabische  Hinterstrangerkrankung  hängt  von  einer  Wurzel- 
läsion ab.  Hierauf  deutet  die  in  gewissen  Fällen  schön  ausgeprägte 
summarisch-radiculäre  Degeneration,  femer  das  constante  Freibleiben 
des  Spinalganglions  (s.  besonders  Lugaro's  experimentelle  Arbeit). 

4.  Die  Histopathogenese  der  tabischen  Wurzelerkrankung  ist  bei 
weitem  noch  nicht  geklärt  Sicher  ist  es  aber,  dass  infiltrative  und 
vasculäre  Veränderungen,  welche  nutritiv-circulatorische  Störungen  be- 
wirken, eine  bedeutende  Rolle  spielen.  Doch  entsprechend  den  zahlreichen 
ätiologischen  Factoren,  welche  in  ein  und  demselben  Tabesfalle  concurriren, 
ist  ausser  der  entzündlich-irritativen  Oenese  noch  eine  primär  degene- 
rative  Erkrankung  der  Hinterwurzel  anzunehmen,  welche  sich  gemäss 
der  grösseren  Vulnerabilität  des  intraspinalen  Hinterwurzelantheiles  in 
letzterem  zuerst  manifestirt;  der  extraspinale  Theil,  weil  resistenter, 
unterliegt  erst  später. 

5.  Das  von  mir  experimentell  ermittelte  Gesetz  des  Parallelismus 
zwischen  der  fötalen  Markumhüllung  und  secundären  Degeneration 
in  den  Rückenmarksbahnen  findet  in  den  histologischen  Einzelheiten 
der  tabischen  Hinterstrangerkrankung  ihre  Bestätigung;  ebenso  wie 
die  Medullarisation  erst  in  den  mittieren,  hernach  in  der  hinteren 
(medialen)  Wurzelzone  erfolgt,  ebenso  degenerirt  bei  der  Tabes  zuerst 
die  erstgenannte  Zone  und  erst  viel  später  die  zweiterwähnte.  Dieses 
Gesetz  weist  zugleich  auf  die  höhere  Vulnerabilität  der  centripetalen 
Hinterstrangbahnen,  woraus  wieder  die  so  äusserst  häufige  Erkrankung 
der  Hinterstränge  auf  die  verschiedensten  pathologischen  Einflüsse 
(Hirntumor  —  mechanisch  wie  toxisch  — ,  Pellagra,  Intoxiationen  etc.) 
erklärlich  wird.  Ebenso  halte  ich  den  intraspinalen  Wurzelantheil  für 
empfindlicher  als  den  extraspinalen  Theil  auf  Grund  gewisser  histo- 
logischer Eigenthümlichkeit;  somit  erblicke  ich  nicht  in  der  Wurzel- 
taille einen  Locus  minoris  resistentiae,  denn  diese  markirt  vielmehr  nur 
die  Grenze  zwischen  dem  resistenteren  extraspinalen  und  dem  vulnerab- 
leren  intraspinalen  Wurzeltheil.  Erleidet  daher  die  extraspinale  Wurzel 
irgendwelchen  pathologischen  Eingriff,  so  manifestirt  sich  die  consecutive 
Erkrankung  vorerst  am  intraspinalen  Wurzelthcile. 

6.  Die  Wurzeltaille  fallt  mit  dem  Piaringe  der  Hinterwurzel  nicht 
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immer  zusammen;  in  solchem  Falle  triflFt  eine  eventuelle  Strangulation 
direct  den  intraspinalen  Wurzeltheil  und  nicht  die  Redlich-Ober- 
steiner'sche  Stelle.  Dieser  Umstand  kann  auch  ein  Beweis  sein  dafür, 
dass  nicht  so  sehr  die  Wurzeltaille  als  vielmehr  die  höhere  Empfindlich- 
keit des  intraspinalen  Wurzeltheiles  von  maassgebender  Bedeutung  ist. 

7)  Nageotte's  „Nevrite  transverse"  schreibe  ich  nur  eine,  die 
flinterwurzelerkrankung  verstärkende  Bedeutung  zu;  sie  scheint  mir 
besonders  für  die  Thatsache  von  Belang  zu  sein,  dass  der  extraspinale 
Wurzeltheil  später  auch  total  degenerirt. 

8)  Nachdem  einerseits  in  der  Hinterwurzel  verschiedene  fötale 
Fasersysteme  enthalten  sind,  andererseits  aber  zwischen  der  fötalen 
MeduUarisation  und  der  secundären  Entartung  der  Rückenmarksbahnen 
vollster  Parallelismus  besteht,  so  folgt  hieraus,  weil  jede  Wurzel  patho- 
logisch diflferent-reagirende  Systeme  führt,  dass  auf  eine  transversale 
Wurzelläsion  (wie  Nageotte's  Neuritis)  keineswegs  eine  summarische 
Wurzelerkrankung  folgen  muss,  sondern  es  kann  auch  eine  electiv-sy- 
stematische  Entartung  eintreten.  Wahrscheinlich  aber  bewirken  inten- 
sivere Wurzelaffectionen  summarisch-radiculäre  Degenerationen. 
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Wie  Terhalten  sich  die  Specialsinne  bei  An&stheffle  des 

Gesichtes? 

Beitrag  zur  Klinik  der  altemirenden  Hendaimsthesie  bei  apoplectiformer 

einseitiger  Bolbärparalyse. 

Ton 

H.  Higfer, 

Wanchan. 
(Mit  3  Abbildungen.) 

üeber  das  Verhalten  der  Specialsinne  bei  fnnction eilen  Leiden 
wissen  wir  seit  Jahren,  dass  dieselben  bei  hysterischer  Anästhesie  des 
Gesichtes  in  der  Regel  bedeutend  abgestumpft  gefunden  werden,  wobei 
mit  partiellem  oder  totalem  Schwinden  der  Hautanästhesie,  —  sei  es 
direct  auf  suggestivem  Wege  oder  indirect  auf  dem  Wege  elektrischer 
und  magnetischer  Behandlung,  —  die  entsprechende  Anästhesie  seitens 
der  Specialsinne  partiell  oder  total  zum  Schwinden  gebracht  wird. 
Weniger  sicher  sind  unsere  Kenntnisse  über  das  Verhalten  der  Sinnes- 
organe bei  Anästhesie  des  Qesichtes  organischer  Natur.  Insbesondere 
gilt  als  Streitpunkt  das  Verhalten  des  Sehorgans,  das  Vorhandensein 
einer  gekreuzten  Amblyopie  oder  einer  bilateralen  Hemianopsie  bei 
organischen  Hemianästhesien.  Charcot  behauptete,  bei  organischer 
Hemianästhesie  capsulären  Sitzes  gleichseitige  sensorielle  Anästhesie 
gefunden  zu  haben  und  suchte  dieselbe  auf  Affection  der  im  hintersten 
Abschnitte  der  Capsula  interna  durchlaufenden  sensoriellen  Bahnen 
zurückzuf&hren.  Dass  über  diesen  fundamentalen  Punkt  die  Ansichten 
der  deutschen  und  französischen  Kliniker  nicht  übereinstinunend  lauten, 
haben  wir  nicht  zum  mindesten  Theil  der  unzweifelhaften  That- 
sache  zu  verdanken,  dass  einschlägige  Fälle  äusserst  selten  zur  Be- 
obachtung gelangen.  „Gombinirte,  gleichzeitig  sensible  und  sensorielle 
Hemianästhesien  auf  organischer  Grundlage  sind  äusserst  selten*',  lautet 
die  Angabe  Monakow's  in  seiner  unlängst  erschienenen,  ziemlich  er- 
schöpfenden, die  Literatur  in  ausgiebigster  Weise  berücksichtigenden 
„Gehimpathologie".  ^) 

1)  C.  V.  Monakow,  Gehimpathologie.  S.  367.  Bd.  IX  der  speciell.  PathoL 
u.  Therap.  von  Nothnagel,  Wien  1897. 
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Die  Frage  nach  der  Wechselbeziehung  zwischen  Anästhesie  des 
Gesichtes  intramedullären  oder  intrapontinen  Ursprungs  und  der  Thätig- 
keitsabnahme  der  Specialsinne  scheint  in  noch  viel  geringerem  Maasse 
die  Aufmerksamkeit  der  Kliniker  auf  sich  gerichtet  zu  haben.  Es 
dürfte  daher  angezeigt  sein,  an  der  Hand  eines  sehr  instructiven, 
klinisch  genau  beobachteten  Falles  dieser  Frage  etwas  näher  zu  treten. 
Der  Fall  an  und  für  sich  gehört  zu  den  relativ  seltenen  und  verdient 
auch  aus  diesem  Grunde  etwas  ausführlicher  mitgetheilt  zu  werden. 

Krankengeschichte. 

J.  S.,  49  Jahre  alt.  Vor  12  Jahren  an  Lues  erkrankt  imd  seine  Frau 
inlicirt,  die  in  Fol^e  dessen  ein  specitisches  Ohren-  und  Nasenleiden  durch- 
iremacht  hat  (einseitige  Taubheit,  Sattelnase).  Von  seinen  3  Kindern  ist 
das  älteste  an  einem  Hautausschlag,  die  zwei  jüngeren  an  Hirnentzündung 
und  „Lähmungen''  im  frühen  Kindesalter  zu  Grunde  gegangen. 

Patient  selbst  war  stets  gesund,  arbeitsfähig,  begang  ab  und  zu 
Abusus  in  Bacho.  Will  nie  tertiäre  Syphiliserscheinungen  gehabt  haben. 
Am  31.  Januar  1898  merkte  er  plötzlich  eines  Abends  beim  Spaziergang, 
dass  es  ihm  sehr  schwindlig  wird  und  dass  gleichzeitig  die  linken  Extre- 
mitäten schwächer  und  wie  abgestor])en  sich  anfühlen.  Er  ging  zu  Bett, 
wo  sich  in  kurzer  Zeit  ein  i)einliclies  Krankheitsbild  entwickelte:  Heiserkeit, 
Erschwerung  der  Sprache,  Schluckbeschwerden,  fortwährendes  Schwindel- 
getühl,  Ameisenlaufen  an  der  linken  Körperhält'te,  Schmerzen  und  Kriebeln 
an  der  rechten  Gesichts-  und  Koi>tliälfte.  Erbrechen,  Bewusstlosig- 
keit,  Frösteln  und  Fieber  sollen  nicht  bestanden  haben. 

Den  nächsten  Morgen  wurde  er  in  das  Wula-Kraukenbans  gebracht, 
wo  er  circa  2  Wochen,  ohne  wesentlich  gebessert  zu  werden,  verblieb. 
Etw\^  16  Tage  nach  dem  besi)rochenen  Anfalle  bekam  ich  ihn  das  erste 
Mal  zu  sehen  und  konnte  folgenden  Status  feststellen: 

Grosser,  kräftiger  .Mann,  ohne  Merkmale  stärkerer  Senescenz.  Puls  116, 
unregelmässig.  Tenip.  37,3^  Arterienrohr  nicht  rigide.  Herzchoc  schwach, 
diffus,  Herztöne  dumpf,  kein  Geriiusch,  percutorische  Grenzen  normal.  Urin 
ist  eiweiss-  und  zuckerfrei.  Gang  schwach  ataktisch  mit  exiiuisiter  Nei- 
gung nach  rechts  hinzufallen.  Weder  rechts  noch  links  ist  eine 
Störung  der  groben  Kraft  zu  constatiren  (Dynamometer  30 — 28  kg),  trotzdem 
Patient  über  Schwäche  im  linken  Arme  klagt.  Wenig  ausgesprochene, 
Ataxie  der  linken  P^xtremitäten:  beim  Leihen  der  linken  Hacke  aufs 
rechte  Knie  unsicheres  Herumfahren,  beim  Angreifen  «h'r  Nasenspitze  mit 
der  linken  Hand  ebenfalls  Vorbeitäliren. 

Intensive  H  erabsetzunjr  sämmtlicher  Sinn»'S(iualitäten  au 
den  Extremitäten  und  am  Ilumpf  links.  Am  Kumpfe  reicht  die 
Sensibilitätsstöruiig  bis  zur  Medianlinie,  nach  üben  hört  sie  etwa  2  cm 
unterhalb  der  Haari^n'enze  auf.  Am  stärksten  betroffen  ist  der 
Schmerz-  und  Temperatursinn,  weniger  der  Druck-  und  Muskelsinn. 
am  wenigsten  der  Tastsinn.  Tiefe  Nadelstiche  werden  entweder  ^rar  nicht 
percipirt  oder  mit  leichten  Pinsellierührnniien  verwechselt.  Eiskaltes  Wasser 
wird  als  warm  ji:efülilt,  siedendes  Wasser  als  P.t^riihrunir  empfunden.  Tempe- 
ratnrdiffe reuzen    bis   ca.   60—70"  (\   werden    nicht    erkannt.     GeLrenstände 
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erkennt  Pat.  mit  der  linken  Hand  bei  geschlossenen  Angen  selten  richtig: 
ebeneowenig  kann  er  die  Dimensionen  und  Form  der  Gegenstände  bestimmeti. 
Passiv  vorgenommene  Finger-  und  Zehenbewegnngen  erkennt  er  nur,  wenn 
sie  ziemlicti  brüsk  nnd  extensiv  ausgeführt  werden. 

Beim  Elektrisiren  der  Muskeln  der  linken  Seite  empfindet  Fat.  den 
Strom  an  der  Kant  nicht  schlecht  (faradocatane  Sensibilität);  fühlt  dennoch 
gar  nicht  die  Zncknngen  und  Spannungen  der  sich  contrahirenden  Muskeln 
(faradomtiBcnläre  Sensibilitäti. 

Was  die  Ausdehnung  der  Analgesie  betrifft,  so  sind  die  distalen  Ab- 


Fig.  1. 


schnitte  stärker  als  die  proximalen,  die  lateralen  Terrlterien  der  Extremi- 
täten stärker  als  die  medialen  afäcirt(Fig.  1  n.2).  Eigenthttmlich  nnbehagliches 
CfefBhl  Ton  Kälte  in  der  anfisthetischen  Eörperhälfte. 

Die  Dntersachnng  der  Hirnnerren  ergab,  wie  folgt:  Intensive  Ab- 
Btnmpfnng  der  Qernchsempfindang  rechts  (PrflAing  mit  Essig,  Äether, 
Jodtinctnr  nnd  Asa  foetida). 

Herabsetzung  der  Sehschärfe  am  rechten  Ange.  Papille  und 
Angenmedia  ungetrübt,  nicht  entzündet.  Netzhaut  normaL  1,0  D  Hyper- 
metropie. 

BecbtePnpille  enger  als  die  linke.  Beide reagiren prompt  anfLicht 
nnd  Accomodatioo.  Feinstössiger  Nystagmus  horizontalis.  Augenmuskeln 
intact.     Kein  Doppeltsehen  nnd  Schielen. 
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Die  rechte  Gesichts-  und  Kopfhälfte  von  schweren  Sensi- 
bilitätsstörungen ganz  derselben  Natur,  wie  die  linke  Körperhälfte,  be- 
troffen. Die  Gesichtshaut  ist  gegen  Schmerzreize  vollkommen  unempfindlich, 
Kälte-  und  Wärmereize  werden  von  Juckempfindungen  begleitet.  Gerade 
an  der  Mitte  des  Gesichts  hört  die  Analgesie  auf,  nach  unten  reicht  dieselbe 
bis  zum  Unterkieferrande. 

Unempfindlich  sind  weiterhin  gegen  Berührung  und  Stich  an  der  rechten 
Seite:  die  Conjunctiva  und  Cornea,  das  Septum  nasi  und  die  Conchae,  der 
naso-pharyngeale  Raum  (mit  Ausnahme  der  hinteren  Wand),  die  Lippen- 
und  Mundschleimhaut,  die  hintere  Rachenwand,  die  Tonsilla  pharyngea,  der 
Arcus  palato-glossus  und  palato-pharyngeus,  der  Kehlkopf  bis  zum  Stimm- 
bande einschliesslich.  Die  rechte  Hornhaut'  ist,  trotz  ihrer  ünempfind- 
lichkeit,  klar  und  unversehrt.  Kaubewegungen  werden  beiderseits  mit 
gleicher  Kraft  ausgeführt.  Kein  Herunterfallen  oder  Beschränkung  der  seit- 
lichen Bewegungen  der  Unterkiefer.  M.  masseter  und  temporalis  nicht 
sichtbar  atrophisch.  Gesichtsmusculatur  beider  Seiten  normal.  Aujienschluss, 
Lachen,  Pfeifen,  Stimrunzeln,  Nasenrümpfen  wird  beiderseits  gut  ausgeführt. 

Hörweite  am  rechten,  keine  Otitis  media  aufweisenden 
Ohre  ist  für  die  Uhr  und  Flüsterstimme  bedeutend  herabge- 
setzt gegen  die  des  linken.  Sprache  heiser,  aber  deutlich,  nicht  dysar- 
thriseh.  Uvula  gerade  gestreckt.  Schlucken  sehr  erschwert,  besonders 
an  der  rechten  Schlundseite.  Gelegentlieh  Regurgitation  der  Flüssigkeiten 
durch  die  Nase.  Beim  Intoniren  wird  die  Sehleimhaut  der  hinteren  Rachen- 
wand coulissen artig  von  rechts  nach  links  verzogen  und  werden  die  Gaumen- 
bögen nur  an  der  linken  Seite  in  die  Höhe  gezogen.  Rechte  Gaumen- 
segelhälfte steht  etwas  tiefer  als  die  linke.  Am  Kehlkopfe 
sind  rechts  paretisch  die  Mm.  tliyreo-arytaenoid.  internus,  arytaenoid. 
transversus,  crico-arytaenoid.  lateralis. ') 

In  der  Action  der  Sternocleidomastoidei  und  Cucullares  ist  keine  Diffe- 
renz zu  Ungunsten  einer  Seite  vorhanden. 

Geschmack  an  vorderer  und  hinterer  Znngenhtälfte  der  rechten  Seite 
beinahe  gänzlich  aufgehoben  (Prüfuns:  mit  Essig.   Zucker,  Salpetersäure). 

Die  Zunge  weicht  beim  Herausstrecken  etwas  nach  rechts  ab, 
wird  nach  allen  Seiten  hin  gut  bewegt.  Trophischer  Zustand  und  elek- 
trische Erregbarkeit  derselben  normal. 

Bezüglich  der  reflectori sehen  Functionen  liess  sieh  constatiren: 
normales  Verhalten  sämmtliclier  Sehnen-  und  Hautreflexe,  Fehlen  des 
rechten  Conjunetival-,  Corneal-  und  Kachenreflexes,  Herab- 
setzung des  Würg-,  Schlinu-  und  Niesreflexes. 

Brust-  und  Bauchorgane  normal.  Sensorium  und  Psyehe  intact.  Keine 
hysterischen  Stigmata.  Abwesenheit  physiselier  und  psychischer  Degenerations- 
zeichen. Die  Function  der  Blase  und  des  Mastdarms  normal.  Allgemein- 
befinden durchaus  befriedigend. 

Recapitiiliren  wir  in  Kürze  die  in  der  vorstehenden  Krankenge- 
schichte angeführten  Daten,  so  lässt  sich  Folgendes  als  Resultat  der 
Beobachtung  hinstellen:   Ein   49 jähriger,   luetisch  inficirter,  sonst  voll- 

1)  Die  Feststellung  der  motorischen  inul  .sensiblen  Störuntren  im  Kehlkopfe 
und  Nasen-Rachenraume  verdanke  ich  der  wiederholten  l.'utersuchung  des  Collegeu 
Zieciakiewicz. 
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kommen  gesunder,  hier  und  da  Excesse  in  Baccho  begehender  Herr 
bekommt  einen  Schwindelanfall  ohne  Bewusstseinsverlust,  dem  sich 
eine  Anästhesie  des  Gesichts  und  der  Schleimhäute  rechts,  des  Rumpfes 
und  der  Extremitäten  links  anschliesst.  Zugleich  entwickeln  sich: 
Schlinglähmung,  Heiserkeit,  Bewegungsstörung  des  weichen  Gaumens, 
der  Zunge  und  der  Kehlkopfmuscnlatur  rechts,  Beschleunigung  und 
Arrythmie  des  Pulses,  Aufhebung  der  meisten  Schleimhautreflexe  und 
der  Specialsinne  an  der  rechten  Seite,  exquisite  Neigung  nach  rechts 
hinzufallen  und  leichte  Ataxie  der  linken  Extremitäten. 

Aus  dem  weiteren  Krankheitsverlaufe  sei  noch  anhangsweise 
hinzugefügt,  dass  im  Laufe  der  nächsten  2 — 3  Monate  unter  strenger 
antiluetischer  Cur  die  Coordinationsstörungen  im  Gange  (cerebellare 
Ataxie)  sowie  die  Ungeschicktheit  der  Bewegungen  der  linken  Extremitäten 
(einfache  Bewegungsataxie)  und  die  Zungenparese  gänzlich  schwanden, 
die  Schlinglähmung,  die  Abstumpfung  der  Specialsinne  und  die  Ano- 
malien des  Tast-  und  Muskelsinnes  bedeutend  an  Intensität  abnahmen. 
Die  sonstigen  Krankheitserscheinungen  blieben  im  Grossen  und  Ganzen 
ziemlich  unverändert 

Das  sind  die  wesentlichsten  Punkte  in  unserem  Falle,  der  an 
anderer  Stelle  gemeinsam  mit  zwei  ähnlichen,  chronisch  entstandenen 
Symptomencomplexen  (Kleinhirntumor,  bulbäre  Syringomyelie)  eine 
eingehende  Besprechung  in  differentiell-diagnostischer  Richtung  erfahren 
soll.  Hier  seien  nur  kurz  die  Fragen  über  den  Sitz  und  die  Natur 
des  Leidens  gestreift. 

Die  Combination  sensibler  Störungen  der  linken  Extremitäten  mit 
Lähmung  der  gekreuzten  bulbären  Nerven  liess  schon  a  priori  eine 
Hysterie,  das  Bestehen  halbseitiger  Schlund-  und  Kehlkopflähmungen 
und  die  Abwesenheit  psychischer  Anomalien  eine  cerebrale  Pseudo- 
bulbärparalyse ausschliessen.  Die  gekreuzte  Hemian äs thesie  ist  perse 
geradezu  typisch  für  Krankheiten  der  Brücke,  der  Oblongata  und  des 
oberen  Cervicalmarkes,  an  welchen  drei  Stellen  die  sensiblen  Bahnen 
für  die  Extremitäten  der  Bahn  des  gekreuzten  Trigeminus  sehr  nahe 
liegen. 

Sieht  man  in  unserem  Falle  von  der  unten  zu  besprechenden  Un- 
gleichheit der  Pupillen,  diesem  Vierhügelsymptom,  das  möglicherweise 
beim  luetisch  afficirten  Patienten  älteren  Datums  war,  gänzlich  ab,  so 
lässt  sich  das  geschilderte  Krankheitsbild  am  ehesten  auf  einen  streng 
lücalisirten  Herd  in  der  rechten  Hälfte  des  Bulbus  zurückführen, 
da  einerseits  die  üblichenRückenmarkserscheinungen  fehlen 
(spinale  Hemiplegie,  Brown-Sequard'scher  Symptomencomplex),  ande- 
rerseits die  pathognostischen  Brückensymptome  abwesend 
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sind  (Lähmung  des  Abducens,  Facialis,  Oculomotorius,  motorischen 
Trigeminus).  *)  Die  klinische  Analyse  unseres  Falles  lehrt  ohne  Weiteres, 
dass  die  untere  Grenze  des  vermuthlichen  circumscripten  Herdes  etwa 
an  der  Beendigung  der  motorischen  Pyramiden-  und  der 
sensiblen  Schleifenkreuzung,  die  obere  unterhalb  der 
Acusticusbahn  (Abwesenheit  schwerer  Höranomalien)  zu  suchen  sei. 
Die  innerhalb  dieses  Gebietes  gelagerten  und  vom  Herde  lädirten  auf- 
steigende Wurzel  und  Kern  des  Trigeminus,  Nervenkerne  des  Glosso- 
pharyngeus,  Vagus,  Accessorius  und  Hypoglossus  erklären  uns  ge- 
nügend die  rechtsseitige  Pharynx-,  Gaumen-  und  Kehlkopflähmung, 
die  Zungenparese,  die  Beschleunigung  des  Pulses,  die  andauernde  Auf- 
hebung sämmtlicher  Sinnesqualitäten  an  der  Haut  der  rechten  Gesichts- 
hälfte und  den  rechtsseitigen  Schleimhäuten  und  die  Alteration  des 
Geschmacksinnes  an  der  rechten  Zungenseite. 

Lässt  sich  somit  die  Höheubestimmung  des  Herdes  leicht  fest- 
stellen, so  ist  die  Bestimmung  seiner  Querausdehnung  etwns 
schwieriger.  Manche  Auskunft  über  diese  Frage  erhalten  wir  durch  die 
Analyse  der  einzelnen  Qualiiäten  der  Haut-  und  Muskelsensibilität. 
Bekanntlich  verläuft  der  grösste  Theil  der  Hinterstrangfasern,  der  die 
Bahnen  für  das  Tastgefühl  und  ihm  verwandte  Empfindungen  enthält, 
—  nach  ihrem  Austritt  aus  den  Hinterstrangkernen  in  Form  der  Fibrae 
arcuatae  internae  und  Kreuzung  in  der  Raphe  des  Bulbus,  —  in  der 
contralateralen  Olivenzwischenschicht,  event.  weiter  oben  in  der  medialen 
Schleife  (Edinger).  In  derselben  Schicht  scheinen  die  Bahnen  für 
Muskelsinn  und  Coordination  zu  liegen  (Wer nicke,  Senator,  Gold- 
scheider),  über  deren  spinalen  Verlauf  nichts  Positives  bekannt  ist. 
Die  vasomotorischen,  Schmerz  und  Temperatur  leitenden  Bahnen  da- 
gegen nehmen  das  laterale  Gebiet  der  Oblonpita  ein:  nach  ilirem  Ein- 
strahlen in  das  Hinterhorn  des  Rückenmarks  und  Kreuzung  in  dessen 
grauer  Substanz,  steigen  die  genannten  Bahnen  in  den  Grundbüudeln 
der  anderen  Seite  aufwärts,  rücken  in  der  Höhe  der  Decussatio  pyra- 
midura  medialwärts,  gehen  in  die  Forraatio  reticularis  über,  wo  sie  in 
der  nächsten  Nachbarschaft  von  der,  die  aufsteigende  Trigeminnswurzel 
begleitenden  Suhstantia  gelatinusa  zu  liegen  kommen  (Becliterew, 
Lahr). 


1)  Der  Angabe  niancher  Autoren,  besonders  \Vallenber<r's  (Areh.  f.  Psyeli. 
ßd.  XXVII.  H.  2.  S.  LM> ,  Trifreminusanästhesie  sänuiillieher  Ae>te  käme  imr  bei 
Herden  oberhalb  der  Ponsgrenze  vor,  kann  ich  niieh  nicht  anschliessen,  in  An- 
betracht der  Beobachtnngen  von  Mann  f}>erl.  klin.  Woch.  iMt-.  S.  215),  Stieg- 
litz (Neur.  Ctl.  1S93.  S.  14'.i)  und  Bechterew  iDeut.  Zeitschr.  W  Nervenheilk.  l^iü. 
S.  141),  wo  complete  Trigeminusanä.^thesie  ))ei  Erkrankungen  des  obersten  Cer- 
vicalmarkes  und  des  Bulbus  festü^estellt  werden  konnte. 
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Die  bei  unserem  Patienten  dauernd  und  am  inteuBiTsten  betrofFene 
Schmerz-  und  Temperaturempfindung,  das  allmähliche  ZurQckgehea 
der  tactilen  Aoomalien,  der  Störungen  des  Druck-  and  Muskelsinnes 
dBriUn  somit  darauf  hinweisen,  das»  der  Hauptherd  in  der  For- 
matio  reticularis  zu  suchen  sei,  wo  er  die  Schmerz  und  Temperatur 
leitenden  Bahnen  gänzlich  zerstört,  die  sonstigen  sensiblen  Bahnen 
durch  eollaterale  Circuiationsstoruugen  vielleicht  nur  temporär  leitungs- 
iinföhig  gemacht  hatte.  Die  geringe  Störung  der  Motilität  der  Zunge 
lehrt,  dasB  der  langgestreckte  Eeru  des  rechten  HypogloBsus  und  seine 
langen  Wurzelfasem  nur  in  einer  geringen  Höhenauadebnung  betroffen 

Fig.  3. 


sind.  In  stärkerem  Masse  sind  dagegen  vom  Krankheitsprocesse  die 
lateralen  Abscboit'te  des  rechten  BulbusquerBcbnittes  afScirt, 
wo  die  aufsteigende  Wurzel  des  Nn.  V  und  die  Kemabschnitte  der 
Nn.  IX,  X  und  XI  gelagert  sind.  (Fig.  3.  A). 

Bezfiglich  der  von  uns  schon  oben  erwähnten  Myosis  an  der 
Seite  des  afficirten  Trigeminus  sei  nur  so  viel  erwähnt,  dass  die 
Bedeutung  des  Quintus  als  Irianerv  von  vielen  Autoren  anerkannt  wird. 
Ungleichheit  der  Pupillen  wurde  bie  und  da  festgestellt  nach  Exstirpation 
des  Trigeminus  (Krause),  nach  Erweichungsherden  im  Bulbus  mit 
SensibilitätsstÖrungen  im  Gesichte  (Leyden,  Lemcke,  Oordt),  nach 
analogen  Processen   in  der  BrQcke  (Holmberg,  Allen  Starr),  nach 
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experimenteller  Reizung  des  Quintus  (Brown- Sequard),  nach  Läsion 
der  aufsteigenden  Trigeminuswurzel.  Wallenberg^)  konnte  sogar 
eine  circumseripte  Zone  an  der  aufsteigenden  Trigeminuswurzel  im 
Bulbus  des  Kaninchens  feststellen,  deren  Zerstörung  constant  eine  maxi- 
male Verengerung  der  gleichseitigen  Pupille  hervorrief.  Manche  Be- 
obachter lassen  den  Trigeminus  sowohl  verengernde  wie  erweiternde 
Irisfasem  führen  (Mayer,  Hirschl). '-^j 

Die  im  Becrinn  des  Krankheitsverlaufes  constatirte  einfache  Be- 
wegungsataxie  der  linken  Extremitäten  (gekreuzte  Olivenzwischen- 
schicht) und  Unsicherheit  des  Ganges  mit  Fallen  nach  rechts 
(rechtes  Corpus  resti forme  oder  rechte  Kleinhirnseitenstrangbahn)  machen 
es  einigermassen  wahrscheinlich,  dass  unter  dem  Insulte  anfanglich 
sowohl  die  medialsten  als  lateralsten  Partien  der  rechten  Oblongata- 
Hälfte  gelitten  haben. 

Die  absolute  Intactheit  der  Motilität,  Sensibilität  und  Coordination 
an  den  rechten  Extremitäten  ist  sowohl  ein  Zeichen  dafür,  dass  der 
Herd  oberhalb  der  totalen  Pyramiden-  und  Schleifenkreuzung  zu  suchen 
ist,  als  dafür,  dass  er  nirgends  auf  die  linke  Bulbushälfte  überschreitet. 

Welcher  Natur  ist  der  Herd,  der  sich  so  ziemlich  präcis 
nach  allen  Richtungen  abgrenzen  lässt?  Da  uns  diese  Frage  hier  speciell 
wenig  interessirt,  so  will  ich  nur  so  viel  sagen,  dass  die  eingehende  Analyse 
der  anamnestischen  Daten  und  des  Krankheitsverlaufes  mich  veran- 
lassen, sowohl  die  acute  Poliencephalitis  bnlbi  auszuschliessen,  als  die 
Druckmyelitis  des  Bulbus  —  infolge  von  aneurysmatischer  Gefässer- 
weiterung,  gummöser  Neubildung,  Pachymeningitis  der  hinteren  Schädel- 
grube— ,  als  schliesslich  die  nicht  selten  unter  dem  Bilde  einseitiger  Bul- 
bärparalyse  verlaufende,  durch  apoplectiforme  Insulte  sich  gelegentlich 
kundgebende  chronische  Syringomyelie.  Am  wahrscheinlichsten 
halte  ich  die  Ann ;i lim e  einer  circumscripten Erweichung, etwa 
infolge  thromliotischen  Verschlusses  eines  endarteriitisch 
afficirten  Gelasses  der  rechten  Bulbushälfte.  Hämatom velien 
und  Hämorrhagien  im  Bulbus  pflegen  meist  mit  schwerer  Bewusstseins- 
störung  event.  mit  letalem  Ausgang  zu  verlaufen,  Embolien  dagegen, 
insofern  sie  nicht  von  einem  thrombutisch  entarteten  Gefässe  berstjunnien, 
setzen  einen  Herzfehler  voraus.  In  Anbetracht  der  unzweifelhaft  voraus- 
gegangenen Lues  und  des  Erfolges  der  Jod-  und  QuecksiU)ercur  ver- 
mutheich  die  luetische  Natur  der  Gefjisskrankheit,  trotzdem  die  ty|>ischen 


1)  Wallenlicrg.  Neurol.  Ctntrali>l.  IMm;.  S.  s;:;. 

2)  Nicht  iinint('re^>ant  i<t  die  Tbatsaclie,  da^s  manelie  rhysiolotren  im 
unteren  Abschnitte  der  Medulla  el)loni:ata  ein  dem  BinlLn-i'.^-chen  Outrum  cilio- 
spiuale  analoges  oberes  (Vntrum  loealisireu. 
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Prodrome  der  syphilitischen  Arteriitis  fehlten  (nächtliche  Kopfschmerzen, 
psychische  Störungen,  passagere  Läbmungszustände). 

Das  oben  genauer  umgrenzte  Gebiet,  in  dem  wir  den  Erweichungs- 
herd localisiren  (s.  Fig.  3),  wird  bekanntlich  von  der  rechten  Verte- 
bralis  mit  Blut  versorgt.  In  unserem  Falle  ist  jedoch  kaum  eine 
Verlegung  der  ganzen  Art  vertebralis  anzunehmen.  Der  oberste  Tbeil 
derselben,  an  der  üebergangsstelle  zur  Basilaris,  ist  kaum  thrombotisch, 
da  sonst  infolge  unterbrochener  Blutzufuhr  zum  Athmungscentrum 
(Gowers)  plötzlicher  Exitus  erfolgen  müsste.  Die  intacte  Pyramiden- 
bahn lässt  einen  Thrombus  des  unteren  Astes  der  Vertebralis,  der  die 
Pyramide  versorgenden  Art  spinal,  ant  ausschliessen.  Es  bleibt  die 
Art  cerebelli  post  inf.  übrig,  derjenige  Ast,  der  sich  etwa  2  cm 
unterhalb  der  Vereinigung  beider  Vertebrales  vom  Stamme  abzweigt. 
In  diesen  Grefasschen,  das  nach  Duret*)  die  seitlichen  und  hinteren 
Partien  der  Oblongata  versorgt,  sind  thatsächlich  wiederholt  Thrombosen 
theils klinisch,  theils autoptisch  diagnosticirt worden (Ley den,  Senator, 
Beinhold,  Eisenlohr,  van  Oordt,  Wallenberg,  Cohn). 

Zum  Beweise,  dass  wir  mit  vollem  Bechte  das  genannte  Gefass 
als  Centrum  des  Erweichungsgebietes,  als  Ausgangspunkt  f&r  unseren 
Herd  betrachten  können,  sei  der  Schlusssatz  aus  der  interessanten  Ab- 
handlung van  Oordt's^)  angeführt,  in  der  sämmtliche  Fälle  von  apo- 
plectiformer  Bulbärparalyse  kritisch  gesichtet  werden:  „Gerade  die 
Thrombose  der  Arteria  cerebelli  inf.  post  oder  ein  Herd  in  ihrem  Bezirke 
ruft  ein  charakteristisches  Symptomenbild  hervor,  das  seinen  Ursprung 
eben  dem  kleinen  Versorgungsgebiet  der  Arterie,  nämlich  dem  lateralen 
und  dorso-lateralen  Theil  der  Oblongata  verdankt  Es  ist  dies  die 
Vereinigung  einer  gewissen  Gruppe  bulbärer  Erscheinungen 
—  Schlinglähmung,  Dysarthrie,  Läsion  der  Nerven  IX — XI  —  mit 
Störungen  der  gekreuzten,  meist  nur  cutanen  Sensibilität 
unter  Mitbetheiligung  des  gleichseitigen  oder  gekreuzten 
sensiblen  Trigeminus,  der  sich  häufig  Schwindel  nach  einer 
Seite  zugesellt  Gröbere  Störungen  der  Motilität  der  Extremitäten, 
des  Muskelsinns  und  der  anderen  Hirnnerven,  insbesondere  des  Hypo- 
glossus,  fehlen  dabei  fast  immer." 

Um  noch  am  Schlüsse  dem  etwaigen  Einwände  vorzubeugen,  es 
könne  sich  unmöglich  um  eine  Thrombose  handeln,  wo  der  Beginn 
ziemlich  acut  war,  muss  ich  mich  auf  Grass et's  einschlägige  Studien 
stützen,  wo  die  Symptome  und  der  Verlauf  bei  der  Thrombose  in 
3  Gruppen  untergebracht  werden,  worunter  sich  eine  mit  acutem  Be- 


1)  Duret,  Arch.  de  physiol.  normale  et  pathol.  1873.  Mars. 

2)  van  Oordt,  Deut  Zeitscbr.  f.  Nervenheilk.  Bd.  VIII.  S.  183. 
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ginD  und  langsamem  Verlauf  findet.  Auch  Monakow  behauptet  in 
seinem  oben  citirten  Werke  ^\  es  kämen  hier  und  da  Fälle  zur  Be- 
obachtung, in  denen  die  zwar  nur  localen  Charakter  tragende  Arterien- 
thrombose, „entgegen  der  gewöhnlichen  Lehre,  mit  plötzlich  eintretenden 
apoplectischen  Attacken  einsetzt  und,  ohne  dass  die  geringsten  Vorboten 
resp.  Veränderungen  im  Wesen  der  Patienten  vorausgingen".  Was 
speciell  die  genannte  Art.  cerebelli  post.  inf.  anbelangt,  so  ist  für  sie 
schon  aus  dem  Grunde  einzig  und  allein  der  autochthone  oder  fort- 
gesetzte Thrombus  zulässlich,  da  in  dieselbe,  wegen  ihres  rechtwink- 
lichen  Abganges,  kaum  ein  Embolus  hineingelangen  könnte. 


Ein  Symptomencomplex,  den  mein  Patient  in  exquisiter  Weise 
darbot  und  den  ich  bei  Begründung  der  Localdiagnose  unberücksichtigt 
Hess,  sei  einer  etwas  eingehenderen  Analyse  unterworfen.  Ich  meine 
die  Abnahme  sämmtlicher  Sinnesfunctionen  an  der  rechten 
Seite:  des  Gesichts,  Gehörs,  Geschmacks  und  Riech  Vermögens. 

Wenn  man  auch  für  die  Abstumpfung  des  Geschmacksinnes  eine  Er- 
klärung in  der  Affection  des  Trigerainus  oder  Glossopharyngeus  '-^  finden 
und  für  die  Herabsetzung  des  Hörvermögens  etwa  die  Läsion  der  caudalen 
Abschnitte  der  Acusticuskerne  verantwortlich  machen  könnte,  so  bleibt 
doch  die  Abnahme  der  Sehschärfe  und  totale  Aufhebung  des  Geruch- 
sinnes bei  einem  bulbären  Leiden  ^anz  unverständlich,  will  man  nicht 
eine  multiple  Erkrankung  des  centralen  Nervensystems  voraussetzen: 
der  Opticus  und  Olfactorius  befinden  sich  in  ihrem  intracerebralen 
Verlaufe  vom  periplieren  Nerven  zum  corticalen  Ausbreitun<xsgebiete 
nirgends  in  der  Nahe  des  Bulbus  und  kann  somit  von  einer  directen 
Inanspruchnahme  der  entsprechenden  Leitungsbahnen  kaum  die  Rede 
sein.     In   der  Erklärung  dieser  eiü:enthünilichen,   beinahe   von  keinem 


1)  E.  V.  Monakow,  1.  c.  S.  842. 

2)  Bekanntlich  ist  die  Frage  über  den  Verlauf  der  Geschmacksfasern  zur 
Zeit  noch  nicht  einstimmig  beantwortet.  Während  nach  der  Mehrzahl  der  Autoren 
(Erb")  die  Geschmacksempfindung  der  Zunge  in  den  vorderen  -/:{  vom  Trigeminns 
(durch  den  N.  lingualisi  und  im  hinteren  '/^  vom  Glossopharyngeus  besorgt  wird, 
glaubt  Gowers  eine  P>kraTiknng  der  Trigeminuswurzeln  könne  vollständige  Auf- 
hebung der  Geschmacksempfindung  der  einen  Zungenseite  zu  Folge  haben.  Da- 
gegen constatirte  Bruns  totale  Ageusie  einer  ganzen  Zungen hälfte  bei  schwerer 
rechtsseitiger  Facialislähmung  und  absolute  Intactheit  des  (leschniackes  der 
anderen  Zungenseite  trotz  Aflection  des  linken  Trigeminns.  Auch  Dana  fand 
bei  Functionsaufhebung  des  Trigemimis  den  (le-chmack  ganz  unbeeinträchtigt 
und  lässt  deshalb  sämmtliclie  Geschnuicksfasern  im  Glossopharyngeus  verlaufen 
(vgl.  Bernhardt,  Erkrankungen  der  peripherischen  Nerven.  S.  149,  Wien. 
Specielle  Pathol.  u,  Therapie  v.  H.  Nothnagel.  isOf)  . 
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Kliniker  erwähnten  Thatsache  mnss  ich  mich  einzig  and  allein  auf 
die  interessanten  Ausitihrangen  Bechterew's^)  stützen,  der  gelegentlich 
eines  analogen  Falles  die  Frage  der  Wechselbeziehung  zwischen 
der  einfachen  und  sensoriellen  Anästhesie  auf  experimentellem 
Wege  zu  losen  suchte. 

Bechterew  beobachtete  folgenden,  in  mehrfacher  Hinsicht  unserem 
gleichenden  Fall.  Bei  einem  37jährigen  Herrn  entwickelte  sich  im 
Anschluss  an  eine  Schussverletzung  in  der  Oegend  der  Medulla  oblongata: 

1.  an  der  ganzen  linken  Eorperhälfte,  mit  Ausnahme  des  Gesichts, 
eine  vorttbergehende  Parese  der  Bewegungen,  Schmerz-  und  Druck- 
empfindlichkeit bei  erhaltenem  MuskelgefQhl. 

2.  an  der  ganzen  rechten  Körperhälfte,  mit  Ausnahme  des  Ge- 
sichts, ursprünglich  vollkommene  Lähmung  und  mit  der  Zeit  nur  Parese 
der  Bewegungen,  äusserst  ausgesprochene  Abstumpfung  der  Tast-  und 
Druckempfindlichkeit  mit  Verlust  des  Muskelgeftthls. 

3.  an  der  rechten  Gesichtshälfte,  hauptsächlich  im  Verbreitungs- 
gebiet der  oberen  zwei  Trigeminuszweige,  Anästhesie  aller  Arten  der 
Empfindlichkeit 

4.  an  der  Seite  der  Anästhesie  des  Gesichts  merkliche  Abstumpfung 
der  Function  der  speciellen  Sinnesorgane,  des  Gesichts,  Gehörs,  Ge- 
schmacks und  Geruchs. 

Bechterew  diagnosticirte  in  Anbetracht  des  klinischen  Bildes 
und  der  Verlaufsrichtung  des  Schusskanals  eine  traumatische  Läsion 
der  rechten  Seite  des  verlängerten  Markes  in  seinem  untersten  Ab- 
schnitte. Ein  in  fast  allen  Einzelheiten  ähnliches  Krankheitsbild  ge- 
lang ihm  experimentell  an  Hunden  hervorzurufen,  denen  er  durch  die 
freigelegte  Membrana  occipto-atlantoidea  den  unteren  Bulbusabschnitt 
in  seiner  rechten  Hälfte  mit  Stichen  mittels  des  Graf  e' sehen  Messerchens 
durchschneiden  liess.  In  der  That  bestanden  bei  dem  operirten  Thiere 
eine  gekreuzte  Analgesie  der  rechten  Gesichtshälfte,  der  linken  Rumpf- 
seite und  der  linken  Extremitäten,  deutliche  Herabsetzung  der  Em- 
pfindlichkeit an  den  Extremitäten  beider  Seiten,  Verlust  oder  Schwächung 
des  Muskelgefühls  in  beiden  rechten  Extremitäten. 

Bei  Obduction  des  secirten  Thieres  erwies  sich  die  Gegend  der 
Kerne  der  keilförmigen  Stränge  und  die  Fasern  der  hinteren  Kreuzung, 
die  Wurzel  des  Trigeminus,  die  benachbarten  Gebiete  des  äusseren 
Feldes  der  Formatio  reticularis  bis  zum  Lateralkern  an  einer  Bulbus- 
seite  eingenommen.    Der  Degenerationsherd  reichte  nach  oben  bis  zum 


1)W.  Bechterew,  Neurolog.  Bote.  1893.  Lief.  IL  S.  3.    Deut.  Zeitschr.  f. 
Nervenheilk.  1895.  Bd.  VIIL  8.  119. 
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Calamus  scriptorius,  nach  unten  bis  zum  Niveau  des  unteren  Theiles 
der  Pyramidenkreuzung. 

Höchst  bemerkenswerth  war  es,  dass  auch  beim  Hunde 
mit  Anästhesie  des  Gesichts  an  derselben  Seite  eineThatig- 
keitsabnahme  der  Sinnesfunctionen  ausgesprochen  war. 

Wie  ist  diese  interessante  Erscheinung  zu  erklären?  Wie  hat  man 
die  Wechselbeziehung  zwischen  der  allgemeinen  Anästhesie 
und  der  Thätigkeitsabnahme  der  Specialsinne  physiologisch 
sich  vorzustellen?  Dass  das  Primäre  die  Anästhesie  des  Gesichts 
und  der  betreffenden  Schleimhäute  ist,  braucht,  glaube  ich,  kaum  be- 
wiesen zu  werden.  Für  die  Herabsetzung  der  Function  der  Sinnes- 
organe giebt  es  zwei  Möglichkeiten:  entweder  ruft  die  Lähmung  des 
Trigemiuus  gleichzeitig  mit  der  Herabsetzung  der  Sensibilität  der  Haut- 
and Schleimhäute  eine  functionelle  Störung  in  den  percipireuden  Sinnes- 
häuten an  der  Peripherie  oder  an  den  centralen  Apparaten  der  Rinde  resp. 
des  Mittelhirns  hervor.  Im  letzteren  Falle  könnte  es  sich  um  eine  directe 
hemmende  Wirkung  auf  die  Ganglienzellen  des  psychosensorischen 
Centrums  resp.  um  eine  indirecte  vasoconstrictorische  Beeinflussung 
deren  Gefasse  handeln. 

Dass  es  sich  jedoch  nicht  um  eine  centrale  Functionsstörung 
in  solchen  Fällen  handeln  kann,  beweist  zur  Gentige  die  Thatsache, 
dass  nicht  Hemianopsie,  sondern  einseitige  Amblyopie  beobachtet  zu 
werden  pflegt. 

Handelt  es  sich  somit  um  Affection  der  peripherischen  Sinnesorgane, 
so  entsteht  die  Frage,  welcher  Natur  sei  dieselbe:  trophischer 
oder  vasomotorischer? 

Launegrace '),  der  sich  mit  dieser  Frage,  speciell  dem  Verhalten 
der  Sehapparates  beschäftigte,  vermuthet  auf  Grund  seiner  vielfach 
modificirten  Tliierversuehe  tro])hische  Störungen,  ohne  jedoch  mit 
wünschenswertherDeutlichkeit  deren Existenzzu beweisen.  Bechterew-) 
erkennt  zwar  den  Ernährungszustand  des  Sinnesorgans  als  die  ultima 
ratio  an,  macht  jedoch  letzteren  mit  Recht  vom  Verhalten  der  Vaso- 
motoren abhängig.  Bei  gesteigerter  Blutzufuhr  wird  die  Perception 
intensiver,  bei  vermindertem  Zufluss  abgeschwächter.  Verengerung  der 
Hautgefässe  durch  Kälte,  Aether  etc.  setzt  die  Hautseusibilität  herab, 
Erweiterung  derselben  (hireh  AVärme,  Seufteige  steiixert  letztere.  Durch 
Hyperämie  der  Netzhaut  wird  Hyperexcitalulität  {Lichtscheu)  hervor- 
gerufen, bei  Anämie  tritt  Sehschwache  ein.  Dasselbe  gilt  mutatis 
mutandis    für    die    Gefassfüllung    des    Gehörorgans,    der    Nasen-    und 


1)  Lannejrrace,  Archive  de  nu'd.  experinient.  is^'J.    No.  2.    p.  320. 

2)  Bechterew,  1.  c.  S.  1<;. 
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Zungenscbleimhaut.  Von  einer  directen  Verengerung  der  Qefösse  bei 
Anästhesie  überzeugen  uns  leicht  Beobachtungen  an  Hysterischen  mit 
Hemianästhesie:  die  gef&hllose  Korperhälfte  fühlt  sich  kühler  an,  strahlt 
weniger  Wärme  aus,  schwitzt  weniger,  ist  blässer,  entleert  beim  Einstechen 
fast  gar  kein  Blut  und  reagirt  auf  äussere  Reize  —  Druck,  Stich,  Er- 
wärmung —  mit  ihren  Vasomotoren  viel  weniger  als  die  gesunde  Seite. 

Diese  Verengerung  der  Gefasse  mit  nachfolgender  Ischämie  und 
ungenügender  Anpassung  des  Gefösssystems  in  Bezug  auf  äussere 
Reize  —  die  wir  an  der  Haut  ohne  Schwierigkeit  verfolgen  können  — 
spielt  sich  wahrscheinlich  auch  an  den  Sinnesorganen  ab,  auf  deren 
Oberfläche  die  Anästhesie  sich  verbreitet,  und  ruft  die  Herabsetzung 
der  Perception  unserer  speciellen  Empfindungen  hervor  (Verengerung 
der  Netzhautgefasse  an  der  anästhetischen  und  amblyopischen  Seite  will 
Bechterew  ophthalmoskopisch  beobachtet  haben). 

Eine  nicht  untergeordnete  Rolle  spielt  möglicherweise  bei  dem 
Geruch-  und  Oeschmacksorgan,  deren  Empfindungen  streng  von  der 
Tastempfindung  und  vom  Allgemeingefbhl  nicht  differenzirt  werden 
können,  die  mangelhafte  Feuchtigkeit  der  ischämischen  Schleimhäute 
und  bei  dem  Gehör-  und  Sehorgane  das  insufficiente  Anpassungsver- 
mögen der  bei  der  Sinnenfunction  in  Frage  kommenden  Musculatur 
(M.  tensor  tympani,  M.  ciliaris).  ^) 

In  eben  besprochenem  Sinne  lautet  die  auf  klinischer  Erfahrung 
basirte  und  durch  anatomo-physiologische  Experimente  gestützte  Hypo- 
these Bechterew 's.  Ich  habe  dieselbe  ausführlich  referirt,  da  sie 
mir  relativ  am  ungezwungensten  die  Abhängigkeit  der  Thätigkeits- 
abnähme  der  Specialsinne  von  der  Anästhesie  der  Haut  in  unserem 
Falle  zu  erklären  scheint,  wo  der  sensible  Trigeminus  der  einen  Seite 
in  toto  und  gleichmässig  gelähmt  war. 

Diese  Hypothese  dürfte  auch  die  Lösung  mancher  ähnlicher,  zwar 
allbekannter,  aber  unverständlicher  Thatsachen  ermöglichen.  So  bleibt 
z.  B.  bis  dato  noch  ungelöst  die  grundlegende  Frage  über  das  Ver- 
halten der  Specialsinne  bei  organischer  capsulärer  Hemianästhesie 
(nb.  ohne  Läsion  des  Thalamus).  Charcot  stellte,  wie  erwähnt,  eine 
Herabsetzung  sämmtlicher  Sinnesfunctionen  der  betreflFenden  Seite  fest 
und  suchte  dieselbe  anatomisch-physiologisch  dadurch  zu  erklären,  dass 
im  hintersten  Abschnitt  der  inneren  Kapsel  (carrefour  sensitif)  sämmt- 


1)  Für  das  Gehörorgan  ist  beispielsweise  bekannt,  dass  dem  M.  tensor  tym- 
pani beim  Höract  eine  bestimmte  Bolle  zukommt.  Die  Contractionen  dieses 
Muskels  sind  reflectorischer  Natur  und  werden  somit  vom  Zustand  des  Trommel- 
fells (Blutfüllung?)  wesentlich  beeinflusst.  Eine  ähnliche  Bolle  kommt  dem 
M.  ciliaris  des  Auges  zu. 
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liehe  Sinnesbahnen  durchlaufen.  Diese  von  der  französischen  Schule 
adoptirte  Erklärung  ist  jedoch,  wie  Bechterew  richtig  bemerkt,  doppelt 
unrichtig.  Erstens  müssten  die  Geruchs-  und  Gehörsbahn,  um  in  der 
Capsula  interna  lädirt  zu  werden,  durch  dieselbe  constant  ihren  Lauf 
nehmen,  was  aber  keineswegs  der  Fall  ist:  die  Geruchsbahn  auf  ihrem 
Wege  vom  basalen  Bulbus  olfactorius  bis  zur  corticalen  Endstation  in 
der  Temporalwindung  kreuzt  ebensowenig  die  innere  Kapsel,  wie  die 
Gehörbahn  auf  ihrem  langen  Wege  von  der  unteren  Schleife  —  durch 
das  hintere  Corpus  quadrigeminum  und  das  innere  Corpus  geniculatum  — 
zum  Rindencentrum  in  den  Schläfenlappen.  Zweitens  müsste,  wie 
schon  vielfach  erwidert  wurde,  bei  Läsion  der  intracerebralen  Sehbahn 
keine  einseitige  Amblyopie,  sondern  eine  Hemianopsie  vorliegen,  was 
jedoch  bei  genannter  organischer  Hemianästhesie  nicht  der  Fall  ist. 
Die  von  Charcot  zu  Hülfe  gezogene  Annahme  einer  doppelten 
Kreuzung  der  optischen  Bahn  ist  bekanntlich  anatomisch  nicht  verificirt 
worden. 

Berücksichtigt  man  aber  die  besprochene  Hypothese  Bechterew*s, 
so  erklärten  sieh  sowohl  die  gekreuzte  Amblyopie  als  die  sonstigen 
Sinnesstörungen  ganz  einfach,  ohne  anatomisch  und  physiologisch 
zweifelhafte  Voraussetzungen  machen  zu  müssen. 

In  derselben  W^eise  liesseu  sich  etwa  diejenigen,  zwar  seltenen 
Fälle  von  bulbarer  Syringomyelie  erklären,  bei  denen  einseitige  Ab- 
stumpfung sämmtlicher  Specialsinne  constatirt  wurde.  Liegt  in  solchen 
Fällen  von  Gliose  Anästhesie  einer  Gesicbtshäifte  vor  und  lässt  sich 
concomittirende  Tabes  (Opticusatrophie\  Hydrocephalus  internus  (Neu- 
ritis optica)  und  Hysterie  (Stigmata)  ansschliessen,  so  sind  die  ge- 
nannten Sinnesanomalien  schon  intra  vitam  einzig  und  allein  auf  eine 
intramedulläre  Quintusaffectiou  zurückzuführen.  Dass  es  sich  bei 
peripheren  und  basalen  Trigeminusafi'ectioneu  mit  den  Special- 
sinnen, besonders  mit  dem  des  Geruchs  und  Geschmacks,  ähnlich  verhält, 
ist  nach  manchen  Beobaclitungeu  (Krause,  Bechterew,  Wallenberg) 
sehr  wahrscheinlicli. 

Die  Frage  über  den  näheren  Mechanismus  der  vasomo- 
torisch bedingten  Functio  laesa  der  Sinnesorgane  res]>.  über 
die  Details  des  irtMrenseitiuen  anatomisch-physiolouisclien  Verhaltens  der 
sensiblen  und  vasoniuturischen  Bahnen  im  Trigeminus  habe  ich  ab- 
sichtlich unberührt  gelassen,  da  wir  hier  kaum  über  das  Ge]>iet  des 
Hypothetischen  uns  erheben  können.  Die  vereinzelten,  meist  an  Tliieren 
festgestellten  Daten  lassen  sich  zur  Zeit  kliuiscli  nur  in  ganz  geringem 
Maasse  praktisch  verwerthen.  Erwähnt  sei  nur,  dass,  bei  der  sehr 
weitgehenden  Analogie  zwischen  dem  seusilileu  Trigeminus,  resp.  seiner 
aufsteigenden  oder  Hol  ando'sclien  \\  urzel  und  den   hinteren  Kücken- 
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markswurzeln  einerseits  (Stricker),  dem  seosiblen  Quintuskem  und 
den  Hinterstrangskemen  andererseits  (Ho sei),  das  von  den  Vaso- 
motoren der  Hinterwurzeln  experimentell  Festgestellte  ftr  die  vaso- 
motorischen Bahnen  des  Trigeminus  gelten  dürfte. 

Für  die  hinteren  Wurzeln  sind  vor  Jahren  von  Goltz  und  Stricker 
Vasodilatatoren  demonstrirt,  später  von  Morat  und  von  Gärtner 
durch  elektrische  Reize  bestätigt  worden. 

Morat ^)  hat  weiterhin  eruirt,  dass  die  Vasodilatotoren  der 
sensiblen,  centripetal  leitenden  Wurzeln  in  centrifugaler  Richtung  leiten 
und  ihre  Lage  im  Rückenmark  und  ihr  trophisches  Centrum  im  Inter- 
vertebralganglion  (am  Trigeminus  entspricht  demselben  das  Gasser' sehe 
Ganglion)  gemeinsam  mit  den  sensiblen  Bahnen  haben. 

BiedP)  suchte  die  bei  Durchscbneidung  der  spinalen  aufsteigenden 
Trigeminuswurzel  in  seinen  Versuchen  auftretenden  vasomotorisch- 
trophischen  Erscheinungen  auf  einen  Reizungszustand  der  genannten 
Vasodilatatoren  zurückzuführen:  den  caudalwärts  massenhaft  degenerirten 
Wurzelfasern  muthete  Biedl  die  Leitung  der  Sensibilität  zu,  die 
wenigen  cerebralwärts  von  der  Läsionsstelle  degenerirten,  ventral  ge- 
lagerten Fasern  der  Wurzel  hielt  er  für  die  centrifugal  leitenden,  vaso- 
dilatatorischen  Fasern. 

Im  peripheren  Trigeminus  suchte  wiederum  Kirchner*)  die 
Existenz  der  Vasodilatatoren  nachzuweisen:  durch  elektrische  Reizung 
des  sensiblen  Ramus  mandibularis  konnte  er  eine  deutliche  Gefass- 
injection  und  Production  eines  dünnen  wässerigen  Schleimes  in  der 
Paukenhöhle  erzeugen. 


1)  Morat,  Archive  de  physiol.  normal.  1892. 

2)  Biedl.  Wien.  klin.  Wochenschr.  1895.  Nr.  33. 

3)  Kirchner,  Jubel-Festschrift  d.  Würzburg.  Universität 
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Aus  der  medicinischen  Klinik  zu  Jena. 

Sectionsbefimd  bei  einer  frischen  spinalen  Kinderlähmnng. 

Von 

Prof.  Dr.  Matthes. 

(Mit  Tafel  XL) 

In  den  letzten  Jahren  ist  eine  Reihe  frischer  Poliomyelitisfalle 
anatomisch  untersucht  worden,  so  von  Goldscheider  ^),  Siemerling'^), 
Redlich'*),  Rissler^),  v.  Kahlden^),  aber  trotzdem  ist  eine  Einigung 
über  die  Auffassung  des  pathologischen  Processes  nicht  erzielt  worden, 
so  dass  jeder  weitere  Beitrag  zu  dieser  Frage  noch  nutzbringend  erscheint. 

Es  stehen  sich  im  Allgemeinen  zwei  Auffassungen  gegenüber. 
Die  eine,  die  von  Charcot  aufgestellte,  meint,  dass  eine  Schädigung 
der  Ganglienzellen  die  primäre  Erkrankung  sei  und  dass  die  inter- 
stitiellen Processe  eine  durchaus  secundiire  Bedeutung  hätten.  Diese 
Ansicht  ist  neuerdings  von  v.  Kahldeu  lebhaft  vertheidigt  worden. 
Die  andere  Auffassung,  die  sieh  auf  die  Befunde  von  Roger  und 
Damaschino  zunächst  stützte  und  die  von  Erb,  Schnitze,  v.  Leyden 
vertreten  wurde,  führt  die  Erkrankung  im  Wesentlichen  auf  eine  circum- 
scripte,  alle  Gewebe,  besonders  aber  die  Geiasse  betheiligende,  acute 
Myelitis,  auf  eine  rothe  Erweichung  zurück. 

Zu  dieser  Ansicht  haben  sich  neuerdings  Eisenlohr,  Sieraerling, 
Goldscheid  er  und  Redlich  bekannt.  Ausführliche  Zusammen- 
stellungen der  älteren  Literatur  gaben  sowohl  v.  Kahlden  als  Gold- 
scheid er  und  Siemerling,  ich  kann  daher  in  dieser  Beziehung  auf 
die  Veröffentlichungen  dieser  Autoren  verweisen,  umsomehr,  als  ja  Ver- 
treter beider  Anschauungen  die  Literatur  bereits  geordnet  und  ver- 
werthet  haben. 


1)  Gold  sc  heider,  üeber  Poliomyelitis.     Zeitschrilt   f.   kÜDische  Medicin. 
Bd.  23.  Heft  5  u.  0. 

2)  Siemerling,  Zur  patholog.  Anatomie  d.  8pin.  Kinderliihnuuig.    Archiv 
für  Psychiatrie  Bd.  20.  S.  267. 

3)  Redlich,  Wiener  med.  Wochenschrift.  l<Sii4.  Nr.  KJ. 
4j  Riss  1er,  Nordisches  med.  Archiv.  JUl.  20.  Nr.  22. 

5)  v.  Kahlden,  Entzündung  und  Atrophie  d.  Vorderhörner  d.  Kückenmarks. 
Ziegler's  Beiträge  XIU.  S.  ll.j. 
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Es  ist  meiner  Ansicht  nach  ohne  Weiteres  klar,  dass  zur  Ent- 
scheidung der  Frage  nur  frische  Fälle  herangezogen  werden  können. 
Alle  wirklich  frischen,  das  heisst  nach  wenigen  Tagen  oder  Wochen, 
und  nicht  erst  nach  Ablauf  von  Monaten  oder  Jahren  untersuchten 
Fälle  zeigen  nun  den  myelitischen  Charakter. 

Dies  muss  selbst  y.  Kahlden  zugeben,  er  schreibt  darüber:  „An- 
sammlungen von  Rundzellen  werden,  abgesehen  von  den  sehr  wenigen 
Beobachtungen,  die  aus  den  allerersten  Stadien  vorliegen,  nicht  angegeben". 

y.  Kahlden s  eigene  Fälle  betrefiPen  übrigens  bis  auf  den  letzten 
sämmtlich  Patienten,  die  erst  später  als  ein  Jahr  nach  Eintreten  der 
Lähmung  zur  Obduction  kamen.  Der  letzte  y.  Kahlden'sche  Fall  war 
etwa  drei  Monate  nach  Einsetzen  der  Poliomyelitis  an  Diphtherie  zu 
Grunde  gegangen  und  bei  ihm  fanden  sich  entzündliche  Veränderungen. 

Auch  Rissler ^),  welcher  das  Rückenmark  yerschiedener  acut  an 
Poliomyelitis  verstorbener  Kinder  gelegentlich  einer  Epidemie  in  Stock- 
holm untersuchen  konnte  und  welcher  sich  auf  den  Charcot'schen 
Standpunkt  stellt,  hat  thatsächlich  entzündliche  Veränderungen  gefunden, 
wenigstens  schreibt  Medin'^),  auf  dessen  Veranlassung  die  mikrosko- 
pischen Untersuchungen  angestellt  wurden:  „Dr.  Rissler  hat  in  den 
Vorderhömern  einen  intensiven  acuten,  parenchymatösen,  inflamma- 
torischen Process  gefunden  mit  vom  ersten  Anfang  an  wahrnehmbarer 
Degeneration  der  Ganglienzellen*'. 

Eine  Art  Compromiss  zwischen  beiden  Anschauungen  versucht 
Redlich,  der  die  Auffassung  von  dem  entzündlichen  Charakter  der 
Affection  im  Allgemeinen  theilt,  zu  Stande  zu  bringen,  wenn  er  meint, 
dass  man  je  nach  der  Schwere  der  Erkrankung  zwei  Formen  von 
Rückenmarksveränderungen  finden  könne:  die  rasch  tödtlich  verlaufenden 
schwereren  Formen,  die  naturgemäss  zeitig  zur  Section  kämen,  wiesen 
schwere  entzündliche  myelitische  Befunde  mit  starken  GefiLssverände- 
rungen  auf;  die  leichteren  nicht  tödtlich  verlaufenden  dagegen  könnten 
sehr  wohl  nur  die  Ganglienzellen  schädigen.  Sie  kämen,  weil  sie  nicht 
tödtlich  endigten,  im  Allgemeinen  später  zur  Section. 

Wichtig  ist,  dass  die  frisch  obducirten  Fälle  gewöhnlich  sehr  aus- 
gedehnte Veränderungen  (vergl.  Goldscheide r)  darboten  und  dass 
Fälle,  z.  B.  der  von  Sahli^)  untersuchte,  wie  schon  v.  Kahlden  hervor- 
hebt, wo  die  Erkrankung  nur  m  Form  von  einigen  kleinen  Herden 


1)  Nordisches  medicin.  Archiv.  Bd.  20.  Nr.  22. 

2)  Verhandlungen  des  intemat.  Congr.  zu  Berlin  1890.    Abth.  f.  Kinderheil- 
kunde.   S.  44. 

3)  Sahli,  Sectionsbefund  bei  einer  alten  Kinderlähmung.    Deatsches  Ar- 
chiv für  klinische  Medicin.  Bd.  XXXIII.  S.  360. 
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aufgetreten  war,  die  einen  sehr  geringen  Höhendurchmesser  besassen, 
zu  den  grössten  Seltenheiten  gehören. 

Der  Fall  von  Sahli  ist  ein  erst  nach  Jahren  zur  Untersuchung  ge- 
kommener. Es  handelt  sich  um  eine  25jährige  Patientin,  die  in  der 
Jugend  eine  Kinderlähmung  durchgemacht  hatte.  Dieser  Umstand 
besonders  mag  die  VeröflFentlichung  des  folgenden  in  der  Jenaer 
medic.  Klinik  beobachteten  Falles  rechtfertigen,  bei  dem  die  Verände- 
rungen einerseits  sehr  wenig  ausgedehnte  waren,  andererseits  es  sich 
um  einen  frischen  Fall  handelt.  Es  kommt  hinzu,  dass  unser  Fall 
meines  Wissens  der  erste  ist,  der  auch  nach  der  NissTschen  Methode 
untersucht  werden  konnte. 

Die  Krankengeschichte  ist  kurz  folgende: 

Ein  '^.j  jähriges  Kind  war  8  Tag:e  vor  dem  Tode  an  einer  plötzlich 
einsetzenden  Lähmung:  des  rechten  Armes  erkrankt.  Anamnestisch  war  nur 
festzustellen,  dass  das  Kind  einen  Tag*  vor  Beginn  der  Erkrankung  bereits 
verstimmt  gewesen  war;  ob  Fieber  bestanden  hat.  liess  sich  nicht  ermitteln. 
Die  Lähmung  soll  auch  anfangs  nicht  ausgebreiteter  gewesen  sein. 

Bei  Aufnahme  in  der  Klinik,  die  zwei  Tage  nach  Beginn  der  Erkrankung 
erfolgte,  konnte  folgender  Befund  erhoben  werden: 

Mageres,  blasses,  fieberfreies  Kind.  Haut  welk,  grosse  Fontanelle  offen, 
Drüsen  klein.  Vier  obere,  zwei  untere  Dentes  incisivi.  Andeutung  von 
Rosenkranz.     Leib  aufgetrieben. 

Linke  Thoraxhälfte  hinten  tyiiipanitisch  schallend,  reichlich  jjrrobe  Rassel- 
geräusche, reclite  sonoren  Schall  gebend,  über  derselben  pueriles  Athmen. 
Herz-  und  Bauchbefund  normal,  keine  Milzschwellung. 

Das  Kind  bewegt  alle  Glieder  mit  Ausnahme  des  rechten  Armes,  der- 
selbe hängt  schlaff  herab.  Schulter  lieiderseits  gleich  contigurirt,  der  rechte 
Arm  ist  nicht  magerer  als  d(T  linke.  Die  rechte  Hand  ersclieint  ödematös. 
Die  elektrische  Untersucliung  ergiebt,  dass  man  mit  starken  Strömen  im 
Gebiet  der  Flexoren  des  Unteranus  faradisehe  Zuckungen  (zweifelhaft,  ob 
träge)  auslösen  kann.  Die  faradisclie  Erregbarkeit  von  Nerv  und  Muskel 
ist  sonst  erloschen. 

Galvanisch  ist  die  Eeaction  vom  Nerven  gleichfalls  erloschen.  Am 
Oberarm  sowohl  wie  am  Unterani  erliält  man  bei  directer  musculärer 
Reizung  mit  sehr  schwachen  Strömen  ('.,  bis  1  M.-A.)  ausgesi^rochenste  Ent- 
artungsreaction:  ASZ  ^KSZ.    Zuckung  träge. 

Am  vierten  Tas:  naeh  der  Aufnahme  erfolgte  der  Exitus  an  einer  links- 
seitigen Pneumonie. 

DerSections])efund  des  Rückenmarks  1  Herr  Geheimrath  Müller'  lautet: 

Dura  Spinalis  durcliweg  bleid).  Innenfläche  irlatt,  Arachnnidea  und  l'ia 
spinalis  zart.  Die  Gefässe  schwach  gefüllt,  in  den  Ma^rbtn  farblose  klar»* 
Flüssigkeit.  Halsmark  olien  weisse  Snlistauz  W(m'ss,  uraue  Mass  L'-elblichüTau, 
das  rechte  Vorderhorn  einsinkend,  röthlichgelb.  das  linke  einfach  bleich. 
Im  unteren  Cervicalmark  das  rechte  \'or<lerliorn  noch  deutlicher  eingesunken, 
mehr  gelblichroth,  das  linke  ebenfalls  sehr  bleicli. 

Oberes  Dorsalmark  eben,  weisse  Substanz  weiss,  die  graue  auf  beiden 
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Seiten  gleichmässig  blassgran.  DerselbeBefiuid  im  unteren  Dorsalmark.  Lenden- 
mark eben,    weisse  Substanz  weiss,  graue  gleichmässig  blassröthlich-grau. 

Ich  erhielt  das  Rückenmark  wenige  Stunden  nach  dem  Tode.  Dasselbe 
wurde  theils  in  Alkohol,  theils  in  Müll  er 'scher  Flüssigkeit  gehärtet,  theils  in 
Gelloidin,  theils  in  Paraffin  eingebettet. 

£s  ergab  die  mikroskop  i sehe  Untersuchung,  dass  zwei  getrennte  Herde 
im  Rückenmark  sich  fanden  und  zwar  beide  im  Halsmark.  Der  grössere 
rechtsseitige  lässt  sich  im  ganzen  Verlauf  des  Halsmarks  nachweisen 
und  beschränkt  sich  rein  auf  das  Vorderhom.  Im  Dorsalmark  verschwindet 
dieser  Herd.  Der  kleinere  findet  sich  im  linken  Vorderhom  und  ist  nur  wenige 
Millimeter  weit  verfolgbar;  er  hat  klinische  Erscheinungen  nicht  gemacht 
Im  übrigen  Rückenmark  (es  wurden  sämmtliche  Abschnitte  in  etwa  1  cm 
Abstand  untersucht)  Hessen  sich  weitere  Herde  nicht  auffinden. 

Wenn  man  nun  zunächst  einen  Querschnitt  mitten  durch  den  grösseren 
Herd  betrachtet,  so  lässt  sich  sagen,  dass  die  Substanz  des  Vorderhoms 
fast  vollständig  durch  einen  acut  myelitischen  Process  zerstört  ist,  der 
durch  ausserordentlich  starke  Gefässveränderungen  charakterisirt  ist.  Die 
Grefässe  sind  strotzend  mit  Blut  gefüllt,  der  perivascnläre  Raum  derselben 
ist  stark  kleinzellig  infiltrirt.  An  einzelnen  Stellen  sind  Blutungen  erfolgt, 
das  Blut  hat  sich,  wie  Siemerling  dies  bezeichnet  hat,  wie  aus  einer 
Brause  in  den  Herd  entleert.  Die  Gefässveränderungen  sind  deutlich  nur 
im  Herd  und  in  der  unmittelbaren  Umgebung  desselben,  d.  h.  in  der  weissen 
Substanz  der  Vorder-  und  Seitenstränge  ausgeprägt.  In  den  Hinterhörnem, 
in  der  weissen  Substanz  der  Hinterstränge  und  den  hinteren  Partien  der 
Seitenstränge  sind  die  Gefässe  kaum  infiltrirt.  An  einzelnen  Stellen  kann 
man  einen  directen  Zusammenhang  der  infiltrirten  Gefässe  mit  der  Central- 
arterie  sehen,  in  ähnlicher  Weise,  wie  das  gleichfalls  schon  Siemerling 
abgebildet  hat;  an  anderen  Stellen  handelt  es  sich  um  Randgefässe.  Es 
scheinen  fast  nur  die  aus  der  Art.  spinalis  anterior  entspringenden  Grefässe 
verändert  zu  sein.  Im  Herd  selbst  sieht  man  viele  zarte,  augenscheinlich 
neugebildete,  stark  gefüllte,  kleine  GeHlsse. 

Man  hat  durchaus  den  Eindruck,  dass  der  myelitische  Process  sich 
eng  an  die  Gefässveränderung  anschliesst.  Es  findet  sich  im  Herd  eine 
mächtige  Infiltration.  Im  Ganzen  bietet  sich  das  Bild  einer  durch  diese  und 
die  Blutungen  verursachten  Zertrümmerung  des  normalen  Gewebes.  Nament- 
lich sieht  man  zertrümmerte  Nervenfasern  an  Weigertpräparaten  gut 
Daneben  finden  sich  zahlreiche,  stark  veränderte  Ganglienzellen,  die  ihre 
Fortsätze  verloren  haben  und  zum  Theil  im  deutlichen  Zerfall  begriffen 
sind,  zum  Theil  als  kaum  noch  sicher  zu  differenzirende  grössere  Klumpen 
ohne  Kern  sich  präsentiren. 

Es  stimmen  die  Befunde  an  diesen  Schnitten  aus  dem  voll  entwickelten 
Herd  also  vollständig  mit  den  von  Redlich,  Goldscheider,  Siemerling 
beschriebenen  Bildern  überein. 

Die  Ganglienzellen  sind  am  innern  vorderen  Winkel  der  grauen  Substanz 
deutlich  erhalten.  Sie  zeigen  sich  in  der  Form  kaum  verändert,  haben  Kern  und 
Kemkörperchen  (Figur  2).  Die  NissT sehen  Granula  sind  dagegen  kaum 
noch  zu  erkennen,  vielmehr  scheint  die  ganze  Zelle  von  einer  feinkörnigen, 
vereinzelte  Vacuolen  zeigenden,   sich  stark  färbenden  Masse  eingenommen. 

Im    Innern    des    Herdes    zeigen    die   Zellen   mit   Nissl    gefärbt    die 
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mannigfachsten  Veränderungen  (vgl.  unten).  An  einem  mit  Nigrosin  ge- 
färbten Präparate  kann  man  aber  deutlich  erkennen,  dass  auch  mitten  im 
Herd  vielfach  noch  in  der  Form  leidlich  erhaltene  Ganglienzellen  liegen. 

Etwas  anders  als  die  Querschnitte  des  grösseren  Herdes  sehen  die- 
jenigen durch  den  kleineren  aus. 

Die  Infiltration  mit  kleinen  Zellen,  die  Gefässveränderungen  sind  die- 
selben wie  in  dem  grossen,  nur  ist  die  Zerstörung  des  normalen  Gewebes 
bei  weitem  nicht  eine  so  mächtige. 

Zufällig  war  das  Stück  Rücken uiark,  in  dem  das  Ende  des  Herdes  lag, 
nach  Nissl  gehärtet  und  konnte  daher  benutzt  werden,  um  das  Verhalten 
der  Ganglienzellen  näher  zu  verfolgen. 

Fig.  1  auf  Taf.  XI  giebt  zunächst  einUebersichtsbild  eines  solchen  Schnittes. 
Am  Rande  des  Herdes  sind  die  Zellen  dunkler  gefärbt,  zeigen  deutlich  Kern 
und  Kernkörperchen.  in  der  Mitte  sind  sie  blasser  gefärbt  und  theilweise  wohl 
zu  Grunde  gegangen.  Bei  der  Untersuchung  mit  Immersionslinsen  sieht  man 
am  Rand  in  den  Zellen  die  NissT sehen  Granula  ziemlich  deutlich,  gegen 
die  Mitte  hin  finden  sich  zahlreich  veränderte  Zellen.  Theils  haben  dieselben 
die  Granula  überhaupt  verloren,  theils  sind  sie  stark  vacuolisirt,  theils 
zerfällt  das  Protoplasma  an  der  Peripherie  der  Zelle.  Fig.  3  auf  Taf.  XI 
giebt  derartige  Zellen  wieder. 

Dass  innerhalb  beider  Herde  sich  veränderte  Ganglienzellen  finden, 
kann  nicht  auffällig  erscheinen,  wenn  man  die  erhebliche,  durch  die 
Infiltration  bedingte  Schädigung  des  Gewebes  sich  vor  Augen  liält. 
Die  Schädigung  war  theilweise  noch  weitergehend,  wie  in  den  abge- 
bildeten Beispielen,  so  dass  man  im  grossen  Herd  nur  nicht  mehr 
tarbbare  Klumpen  als  vermuthliohe  Reste  der  Ganglienzellen  fand. 

Für  die  Frage,  ob  die  Ganglienzellenveränderungen  die  |)rimrire  Lo- 
calisation  des  Processes  darstellen,  oder  ob  derselbe  als  eine  interstitielle, 
von  den  Gefässveränderungen  abhängige  Myelitis  aufzufassen  ist,  wird 
man  sein  Augenmerk  auf  das  Verhalten  der  Ganglienzellen  an  den 
Grenzen  des  Herdes  richten  müssen. 

Dieselben  sind  nun  auch  dort  nicht  normal,  Fig.  d  auf  Tat".  XI  zeigt 
eine  der  besterhaltenen,  mau  sieht  zwar  die  Xisslstructur  noch,  die 
Granula  sind  nicht  mehr  reihenformig,  concentrisch  geordnet,  sie  er- 
scheinen ge([Uollt»u,  die  Zwischeusubstanz  erscheint  stärker  gefärbt. 

Noch  stärker  siud  die  Zellen  am  inneren  vorderen  AViukel  des 
grossen  Herdes  verändert,  wie  selion  vorhin  erwähnt  ist.  Es  siud  dies 
gleichfalls  Zellen  von  der  Greu/e  des  Herdes  neben  einem  stark  in- 
filtrirten  Gefäss. 

Dass  also  die  Zellen  in  und  um  deu  Herd  verändert  sind,  ist  nicht 
zu  bestreiten.  Es  wäre  nur  zu  fragen,  ob  nicht  das  Zugruudegehen 
des  Kindes  an  einer  fieberliaften  Pneumonie  (das  Kind  fieberte  sub 
finem)  oder  der  Marasmus  des  sehr  jungen  Kindes  diese  Verände- 
rungen   wie  in  Figur  3   bewirkt    liat,   so   dass   dieselben  ein  zufalliges 
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Accidens  darstellen  und  mit  dem  poliomyelitischen  Herd  nichts  zu 
thun  haben. 

Um  der  Entscheidung  dieser  Frage  näher  zu  kommen,  habe  ich 
auch  das  Dorsal-  und  Lendenmark  nach  Nissl  untersucht  und  so 
ein  Aequivalent  im  Sinne  N  i  s  s  Ts  gewonnen.  Figur  e  auf  Taf.  XI  stellt  eine 
Vorderhomzelle  aus  dem  Lendenmark  dar.  Zweifellos  ist  auch  sie  nicht 
ganz  normal,  wenigstens  erscheint  die  Zwischensubstanz  zu  stark  gefärbt, 
wenn  auch  die  Oranula  gut  erhalten  sind  und  normale  Anordnung 
zeigen.  Immerhin  ist  die  Zelle  besser  erhalten  als  die  in  Figur  d 
gezeichnete. 

Es  ist  damit  wahrscheinlich,  dass  nur  ein  Theil  der  Veränderungen 
der  Ganglienzellen  an  der  Peripherie  des  Herdes  von  dem  Allgemein- 
leiden abgeleitet  werden  kann,  dass  aber  zum  Theil  die  Verände- 
rungen direct  mit  dem  localen  pathologischen  Process  zusammen- 
hängen. Ob  nun  diese  Zellveränderungen  das  Primäre  sind  oder  die 
Folge  einer  Myelitis,  kann  man  natürlich  nicht  mit  Bestimmtheit 
sagen.  Man  hätte,  um  die  erste  Möglichkeit  vollständig  auszuschliessen, 
vdrklich  gänzlich  normale  Ganglienzellen  an  der  Peripherie  des  Herdes 
finden  müssen. 

Jedenfalls  aber  erscheint  es  mir  in  hohem  Maasse  gekünstelt,  wenn 
man  bei  dem  Gesammtbefund  die  entzündlichen  Veränderungen  im 
Herd  für  die  secundären  halten  wollte,  namentlich  da  zweifellos,  je 
weniger  mächtig  die  entzündliche  Infiltration  ist,  desto  besser  die 
Ganglienzellen  erhalten  sind  und  da  unterhalb  der  im  Dorsalmark  gelegenen 
Herde  die  Vorderhornzellen  durchaus  den  abgebildeten  (Fig.  e)  gleichen. 

Dass  andererseits  die  entzündliche  Infiltration  sich  an  die  Gefasse, 
und  zwar  eines  bestimmten  Gefassgebietes  anschliesst,  geht  aus  unseren 
Befunden  sehr  deutlich  hervor.  Ich  habe  jedoch  darauf  verzichtet, 
derartige  Präparate  abzubilden,  weil  dieselben  sich  mit  den  von 
Siemerling  und  Goldscheider  gegebenen  Bildern  vollständig  decken. 
Ich  möchte  also  den  Fall  im  Sinne  von  Siemerling,  Goldscheider 
u.  A.  als  einen  durch  eine  sehr  circumscripte  hämorrhagische  Myelitis 
bedingten  pathologischen  Process,  der  secundär  die  Ganglienzellen 
verändert  hat,  auffassen. 


XV. 

Kleinere  Mittheilungen. 

1. 

Beitrag  zur  Symptomatologie  und  pathologischen  Histologie 
der  amyotrophischen  Lateralsklerose.  (Aus  der  Nerven- 
abtheilung  des  Docenten  Dr.  Kael  Schaffer.) 

Von 

Dr,  Arthur  v.  Sarbo, 

Privatdocent  der  Neuropathologie  in  Budapest. 
(Mit  G  Abbildungen.) 

Französische  und  englische  Autoren  nennen  die  amyotrophische  Lateral- 
sklerose nach  ihrem  ersten  Beschreiber  Charco tische  Krankheit.  Charcot 
war  es  nämlich,  der  im  Jahre  1876  zum  ersten  Mal  die  genaue  klinische 
wie  anatomische  Grundlage  dieser  Erkrankung  bot.  Im  Laufe  der  Zeit 
lernten  wir  neue  Symptome  dieser  Krankheit  kennen,  zu  den  Rückenmarks- 
symptomen gesellten  sich  bulbäre  und  Grosshirnsymptome.  Ein  Theil  der 
Autoren  (Raymond)  hält  fernerhin  die  Rückenmarkssymptome  für  die  bei 
weitem  wichtigeren  und  sieht  in  den  übrigen  Symptomen  nur  ein  seltenes 
Vorkommniss,  während  Andere  (Marie)  die  Betheilung  des  Grossliirns  bei 
der  Lateralsklerose  als  wichtig  und  oft  antrert'])ar  bezeichnen. 

Diesen  verschiedenen  Auffassunjren  des  klinischen  Bildes  entsprechend 
hat  sich  auch  die  anatomische  Grundhiire  dieser  Erkrankung  mcKÜücirt; 
jranz  unbeantwortet  ist  noch  immer  die  Fraire.  an  welchem  Punkte  des 
Nervensystems  die  patliol<)2:ischen  Veränderungen  ihren  Anfang  nehmen. 
Im  Nachfol senden  gebe  ich  die  Beschreibung  eines  Falles  von  Lateralsklerose, 
welchen  ich  der  gütiireu  Ueberlassnng  meines  Freundes,  des  Docenten  Schaffer, 
verdanke;  ich  war  in  der  Lage,  den  Fall  klinisch  i  allerdings  nur  in  dem 
letzten  Stadium  der  p]rkrankunL^)  und  anatomisch  zu  untersuchen.  Mein 
Fall  reiht  sich  kliniscb  den  jeuiL^en  Fällen  von  Lateralsklerose  an.  bei  welchen 
die  Gebirnsymptome  die  dominirend^^  Ixolle  sj»ielten.  Die  liistoloüisrlie  Unter- 
suchunir  meines  Falles  spricht  dafür,  dass  wir  den  P)ei:inn  der  Erkrankung 
in  der  Hirnrinde  und  in  (ler  grauen  Substanz  resp.  in  den  Gauirlienzplleii  <les 
Rückenmarks  zu  suchen  haben,  hn  Eückenuiarksirrau  sind  nicht  nur  die 
vorderen  motorischen  (Tannlicnzcllen  Jene,  welche,  erkranken  und  zu  Grunde 
gehen,  sondern  auch  «lie  ül»riircn  Zellen,  namentlich  die  Strauirzellcn  fehlen 
oder  erscheinen  erkrankt;  als  F(da:e  hiervon  fasse  ich  nehst  der  Pyramiden- 
degeneration den  anzutreti'enden  ander\veitiL'"en  Faseraust'all  in  fast  allen  weissen 
Strängen  auf.  Die  näliere  histoloirische  Untersuchung  meines  Falles  bildet 
nach  meiner  Meinung  den  unumstiisslichen  Beweis  für  diese  Auftassunir.  als 
deren  erster  Anhäuirer  Marie  zu  bezeichnen  ist. 
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Im  Folgenden  biete  ich  die  Krankengeschichte  sowie  das  Ergebniss  der 
histologischen  üntersuchnng  des  Falles. 

Katharine  Z englein,  55  Jahre  alt,  aufgenommen  im  Jahre  1894,  ge- 
storben am  10.  Mai  1896.  Eine  Anamnese  lässt  sich  der  unverständlichen 
Sprache  sowie  der  Geistesschwäche  wegen  nicht  aufnehmen. 

Status  praesens.  Mittelweite,  ungleiche  Pupillen,  die  linke  ist  weiter 
als  die  rechte.  Beide  reagiren  auf  Licht  etwas  träge;  die  Convergenzreaction 
lässt  sich  nicht  ausführen,  da  Fat.  den  AufTorderungen  hierzu  Dicht  nach- 
kommt. Augenbewegungen  frei.  Der  rechte  Mundwinkel  bleibt  beim  Zeigen 
der  Zähne  zurück;  die  Stirn  runzelt  sich  beiderseits  gut.  Die  Zunge  kann 
nicht  herausgestreckt  werden,  dieselbe  verlässt  die  Zahnreihe  nicht;  die  Be- 
wegungen derselben  sind  träge;  keine  Atrophie  derselben  bemerkbar;  weder 
Tremor  noch  fibrilläre  Zuckungen  in  derselben  nachweisbar. 

Die  Sprache  ist  unverständlich,  verschwommen,  die  erste  Sylbe  spricht 
sie  noch  irgendwie,  allerdings  verschwommen  aus,  der  übrige  Theil  des 
Wortes  oder  Satzes  verliert  sich  in  einer  unverständlichen,  unarticulirten 
Phonation;  bei  Sprechversuchen  überzeugt  man  sich  von  den  kraftlosen  Be- 
wegungen der  Zunge  und  Lippen.  Es  ist  auffallend,  dass,  so  oft  Pat.  an- 
gesprochen wird,  das  Gesicht  einen  weinerlichen  Ausdruck  annimmt;  die 
Depressoren  der  Mundwinkel  ziehen  sich  zusammen,  die  Nasolabialfalten 
werden  tiefer;  Thränen  erscheinen  nicht.  —  Sie  lacht  in  derselben  unbe- 
dingten Weise;  desgleichen  geht  der  weinerliche  Gesichtsausdruck  sehr  oft 
in  Lachen  über  ohne  irgend  welche  veranlassende  Ursache. 

Das  Schlucken  ist  erschwert,  was  daraus  hervorgeht,  dass  Pat.  beim 
Essen  von  häufigem  Hustenreiz  geplagt  ist. 

Obere  Extremitäten.  Der  Händedruck,  namentlich  der  der  rechten 
Hand,  ist  fast  gleich  Null;  die  Beugung  sowie  Streckung  der  Arme  gelingt  zwar, 
die  Bewegungen  sind  aber  träge  und  wenig  ausgiebig.  —  Der  Tricepsreflex 
ist  vornehmlich  rechts  lebhaft.  Im  rechten  Arm  ist  eine  Hypertonie  ge- 
ringeren Grades  bemerkbar.  Die  Arme  sind  abgemagert,  eine  individuelle 
Atrophie  ist  nur  im  Thenar  und  Interosseus  I  deutlich  ausgesprochen. 

Untere  Extremitäten  sind  im  Bett  beweglich,  Pat.  kann  dieselben 
jedoch  beim  Gehen  nicht  gebrauchen,  ohne  Unterstützung  kann  sie  nicht 
stehen,  sie  knickt  zusammen.  Muskelkraft  =  0.  Hypertonie,  namentlich 
rechts,  daselbst  ist  der  Kniereflex  auch  lebhafter.  Achillessehnenreflex  fehlt. 
Es  besteht  eine  diffuse,  zwar  nicht  hochgradige  Atrophie.  Arme  und  Füsse 
sind  in  der  Bettlage  immer  gebeugt. 

Sensibilität  erweist  sich  bei  gröberer  Prüfung  am  ganzen  Körper 
erhalten. 

Am  Os  sacrum  befindet  sich  ein  handtellergrosser  blutender  Decubitus, 
derselbe  entwickelt  sich  seit  zwei  Wochen. 

Keine  Temperatursteigerung. 

Den  Urin  lässt  sie  ständig  unter  sich;  sie  verlangt  oft  die  Schüssel 
für  Defäcation,  es  passirt  jedoch  häufig,  dass  der  Stuhl  auch  unwillkür- 
lich abgeht. 

Psyche.  Pat.  ist  entschieden  geistesschwach;  sie  giebt  zwar  auf  Fragen 
adäquate  Antworten,  jedoch  verwechselt  sie  dieselben  fortwährend.  Leicht 
beeinflussbar.  Einer  näheren  psychischen  Exploration  steht  die  unver- 
ständliche Sprache  der  Pat.  im  Wege. 
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Elektrische  Untersuchung.     Galvanischer  Strom. 

N.  ulnari8beil,5  M.-A.KSZ  träge;  InterosseusI  bei  4,0 M.-A.KSZ träge 
,,  2,5M.-A.ASZ     „  „  .,  1,5M.-A.ASZ    „ 

M.ext.dig.com.  bell, 5  M.-A.KSZ  träge;  In  terosseus  II  bei  2,5  M.-A.KSZ  träge 
„     ,,      „       ,,      „  2,0M.-A.ASZ     ,,  „  „  3,0M.-A.ASZ    „ 

M.  thenar  beil,5  M.-A.  KSZ träge. 
.,  1,5  M.-A.  ASZ     „ 

Histologische  Untersuchung. 

Aus  der  Hirnrinde  wurden  Stücke  aus  dem  Gyrus  post-,  para-  und 
praecentralis  in  Müller 'scher  Flüssigkeit  gehärtet  und  mittelst  der 
Wei  jj:  er  tischen  Markscheid  entarbun  2:  untersucht. 

Gyrus  postcentralis.  AuffjJlend  ist  die  Verminderung  an  Zahl  der 
Tangentiallasern ,  zwischen  den  noch  vorhandenen  liegen  Körnchenzellen, 
stellenweise  in  grosser  Zalil.  An  der  Oberfläche  der  Rinde  stellenweise 
Blutzellenanhäufung,  einzelne  Hlntzellen  sind  zerstreut  in  der  Tangential- 
faserschicht  anzutretten.  Die  meisten,  der  noch  erhaltenen  Taugentialtasern 
sind  spindelförmig,  sehen  wie  abfcol)röckelt  aus. 

Gyrus  para-  und  praecentralis  weisen  ein  ähnliches  Bild  auf;  die 
Zahl  der  Köriichenzellen  ist  so^rar  nocli  viel  grösser.  Stellenweise  sind 
noch  normales  Aussehen  bietende  Tangentialfasern  zu  erblicken.  Die  Gebend 
der  Pyramidenzellen,  soweit  nach  \Veigert'scher  Färbung  zu  urtheilen  ge- 
stattet ist,  sieht  normal  aus.  Die  Xissl'sche  Zellenfärbung  wurde  leider 
nicht  ausgeführt. 

Im  Hirnstamm  Hess  sich  eme  Veränderung  nicht  nachweisen. 

Oblongata.  Die  rechtsseitige  Pyramide  zeigt  stellenweise  Fasermangel 
im  Vergleiche  zur  linken,  namentlich  in  den  Pallien  in  der  Nälie  der  Mittel- 
linie sowie  an  den  seitlichen.     Sonst  nichts  Abnormes  nachweisbar. 

Rückenmark.  Dasselbe  zeigt  am  l)iirchschnitt  schon  makroskopisch 
Veränderungen  auf.  ^Vir  müssen  des  Näheren  auf  die  einzelnen  Rückenmarks- 
höhensclinitte  eingehen,  da  sie  ein  verschiedenes  Vei'halten  aufweisen. 

Höhe  der  zweiten  ('er vical  wurzel  iFig.  1  S. 'J40).  Auffällig  ist  das 
Fehlen  des  dichten  Fasernetzes  und  der  Zellenmangel  in  den  Hörnern.  Die 
austretenden  vor<leren  ^^'urzeln  fehlen  fast  vollständig:  der  Hornantheil  der 
eintretenden  hinteren  Wurzel  ist  auch  sehr  faserarm.  Die  noch  vorhandenen 
Zellen  der  Vorderhörner  sind  atrophisch,  von  einem  irrossen  pericellulären 
Raum  umgeben.  Am  b(\sten  erhalten  erscheint  noch  die  Commissurenzell- 
grupjie,  den  ^rössten  Manirel  an  Zellen  weist  die  mediale  motorische  Zell- 
grupi)e  auf. 

Jm  rtM'hten  Hoin  sind  von  dies»*r  Zellgruppe  kaum  1 — 2  P]xemi)lare 
erhalten,  diese  sind  aucli  klein,  enthalten  keinen  Kern;  die  laterale  moto- 
rische Zelljrruppe  dir^ses  lloi'nes  enthält  auch  nur  4-  -5  Exeniitlaiv;  idmlich 
sind  die  Verliiiltnisse  im  linken  X'ordeihorn.  nur  ist  die  Zahl  der  noch  vor- 
handenen Zellen  eine  iirÖNsere.  Alle  noeh  erhaltenen  Zellen  der  N'order- 
hörner  sind  schon  ]»ei  Wei ir ort 'scher  Färhuni:-  als  krank  zu  erkennen.  Die 
Zellen  erscheinen  kleiner  als  normal,  die  in  einzelnen  noch  vorhandenen 
Kerne  sind  nicht  scharf  couturirt.  somlern  veilieren  sich  in  dem  homogenen 
trüben  Zellkörper.  Die  Stran^v^ellen  fehlen  fa^t  v<dlst;indiL^  sowohl  die- 
jenigen des  mittleren  Feldes  der  grauen  Substanz  wie  auch  die  der 
Hinterhörner, 

Dem  Zellmauüel  entsp-rechend  ist   die  voi'de]-e  C<»mmissur  sehr  faserarm. 
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Weisse  Stränge.  Am  intensivsten  ist  der  Faserausfkll  in  den  Seiten- 
Btrftngen  nnd  zwar  rechts  ausgesprochener  wie  links.  Es  sind  Tomehmlich 
die  Pyramiden,  welche  vom  Faseraasfall  betroffen  sind,  jedoch  erstreckt 
sich  derselbe  dentlidi  bis  zur  Peripherie;  aach  in  den  Oowers'schen 
Strftngen  ist  derselbe  deutlich  wahrnehmbar.  Die  vorderen  Strange  lassen 
am  medialen  Kande  der  Vorderpjrramiden  Faseransfall  erkennen.  In  den 
Hintersträngen  sieht  man  längst  der  Fiss.  post.  einen  Faserausfall;  nnr  im 
rechten  Goll'schen  Strang  besteht  au  der  Spitze  desselben  ein  deutlicher 
Faeerdefect.  Von  Ketten  der  Oefässe  läsat  sich  nichts  Abnormes  nachweisen, 
auch  fehlen  Eümchenzellen  oder  anderweitige  Sparen  eines  acuten  Zerfalles 
vollständig. 

Höhe  der  6.  Halswurzel  (Fig.  2).  Das  rechte  Hörn  ist  fast  voll- 
ständig faser-  nnd  zellenlos.  Demgegenüber  erscheint  das  Fasemetz  des 
linken  Homes  faserreich,  trotzdem  es  selbst  mit  normalen  Verhältnissen  ver- 
glichen sehr  faserarm  ist.  Das  recht«  Honi  ist  von  einem  gleichmäasig 
gelb  gefärbten  sklerotischen  Gewebe  ausgefüllt  Die  wenigen  erhaltenen 
Zellen  dieses  Homes   erscheinen  atrophisch;   die  laterale   motorische  Zell- 

Fig-  1.  Fig  2 


grappe  ist  durch  3—4  stark  pigmentirte  Zellen  gebldet,  das  Pigment 
n  D  mt  den  grbasten  The  1  der  Zelle  ein  Dasselbe  g  1t  für  die  Commissuren- 
zellgroppe  der  Mangel  st  aach  bei  derselben  rechts  giösser  als  links. 
Im  r  chtB^e  t  "e  M  ttelfelde  der  gra  en  Substanz  befindet  sich  keine  Spnr 
mehr    on  btrangzellen    1  nks  s  nd  noch  welche  s  rhtbar 

Weisse  Stränge  De  Seitenstränge  ze  gen  de  groesten  Faseraas- 
fall nicht  nur  die  Pj  ran  den  sondern  a  icl  nsch  der  Penpherie  zu,  rechts 
in  habere  n  Maasse  als  1  nks  In  den  Hinters  trän  gen  s  nd  ikhnliche  Verhältuisse 
nachwe  sbar  wen  der  Hohe  der  2  Cervicalwurzel  Die  e  ntretenden  Hiuier- 
wnr/eln  ersehe  neu  normal 

Höhe  der  nnteren  Cervicalansch  vell  ing  (Fig  3).  Das  Faser- 
netz der  Hdrner  ist  noch  mangelhaft,  jedoch  viel  ausgesprochener  vor- 
handen als  in  den  früheren  Schnitten.  Die  Zahl  der  Zellen,  namentlich 
rechts,  deutlich  geringer  als  in  normalen  Schnitten  dieser  Hähe.  Der  Seiten- 
Btrangfasermangel,  namentlich  diePyramiden  betreffend,  deatlicb  ausgesprochen; 
derselbe  zieht  auch  hier  bis  zur  Peripherie  nnd  seut  sich  nach  vorne  fort. 
Die  rechte  Pyramide  ist  nm  Vieles  faserärmer  als  die  linke;  bei  schwacher 
Vergrösserung    erscheint  sie   als   homogen   gelb  getSrbt.     Deutlich  ansge- 
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tiprochen  ist  auch  die  De^ceneration  der  Uinterstiäuge;  links  lässt  sich  ein 
ditt'user  Faserausfall  im  Burdach'schen  Stranfte  nachweisen. 

Dorsales  Mark  iFig.  4).  Das  Faserneiz  der  Hörner  ist  noch  immer 
nicht  normal;  die  Fasern  sind  kürzer,  sehen  wie  abgebrochen  aus,  die 
stärkeren  FaserzUge  l'ehlen  noch  immer.  Sowohl  die  vordere  als  die  hintere 
Commissur  ist  der  normalen  gejjenuber  faseränuer.  Die  Zahl  der  Zellen 
ist  namentlich  im  rechten  Vorderhorn  noch  sehr  verjtiindert,  die  vorhandenen 
Zellen  erscheinen  normal.  Der  Faserausfatl  in  den  MeJten-  und  Vorder- 
strängen ist  viel  ausgesprochen  er  als  in  der  vorangehenden  Hülie.  nament- 
lich an  den  Grenzpartien.  Besonders  hervorzuheben  ist  das  Verhalten  der 
Zellen  der  Ctarke'schen  Säulen.     Im  Vergleiche   Jnit   normalen   Präparaten 


Fg  3 


F-g  4 


erscheinen  die  Z.dlen  klrin.T,  sli'IIenwdse  im  Z:ilil  vmiiindert.  Der  Kern 
sowie  das  Kenikojpen  licii  sind  in  den  meisten  Z.^llen  iiiiht  deutlich  sitlilhar. 
die  Contureri  deis.dl"'ii  v>Tli'>ivn  f-ich  im  Zt-ükürpiT  .Mit  NissTsrher 
Färbnnu-  wnrd.'  li'ider  \i-inr  l'iitiTsiiclmng  li-i-niii'lii. 

Lumli;ile  .Vnsnhw.'lhuiL'-  iKi^r.  f.i.  Das  F;wt'Mi.>lz  diT  nr.rinT  ist 
viel  reiclier  als  im  dnisali'ii  M;irk.  ;ibrr  auch  nann-ntlii  !i  i]i  d'>n  M-itliMi>'n 
Partien  der  Vm.ifihllnuT  tiillt  eine  d.'Ullii-lie  Fas.Tanuiith  -.\n{.  \..rdiTe 
Commissiir  vidi  .■ntivickflt,  Aiimill.-n.ior  Zi-lliiiiini.'.:]  in  der  im  inirtk-ivii 
Feld  der  IlJ-riicr  lii^L-.'ii.l.'n  Sir.niirx''lli-iiL-riii.i.o  jiir  F:is.Taiisf;ill  in  den 
weissen  .<iränt.'..n  /■■ijrt  d.isv.ll...  \  .■rlmlt.-n  wir  im  d.,rs:dHi  M.uk  mii  Auf- 
nahme der  Hint^iNnäii-.'.     Da^-U-M   ist  drr  Fasrr:m-Iall  ni.'lit  nielir  in  di>n 

Goll'schc?!    Stiiin-Hi    l-ualisLit,    s l.Tn    diltas    aiii    das    ti-'l,!.'!    .1.-:    -an/fn 

Hinterstrani,"'s  vertlnilr. 
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Kecapitaliren  wir  die  histologischen  Befunde,  so  zeigt  es  sich,  dass 
verschiedene  Stellen  des  Centralnervensystems  Verändemngen  aufweisen; 
dieselben  beziehen  sich  1.  anf  Veränderungen  in  der  Hirnrinde,  die  Tan- 
gentialfasern  betreffend;  2.  auf  einen  Pyramidenfaserausfall  in  der  Oblongata; 
3.  auf  Zellen-  und  Fasermangel  im  Eückenmarke,  in  den  verschiedenen 
Höhen  desselben  verschieden  localisirt. 

Die  Würdigung  der  klinischen  Symptome  folgt  weiter  unten;  gegen- 
wärtig lassen  wir  uns  auf  Grund  der  gefundenen  histologischen  Veränderungen 
in  die  Behandlang  der  Frage  ein,  ob  der  Sitz  der  primären  Erkrankung 
das  Gehirn  sei  oder  das  Räckenmark?  An  der  Hand  unseres  Falles  können 
wir  auf  diese  Frage  keine  bestimmte  Antwort  ertheilen.  Wenn  wir  nach 
dem  Charakter  der  vorgefandenen  Verändemngen  auf  deren  chronologisches 
Auftreten  schliessen  dürfen,  so  müssen  wir  behaupten,  dass  die  Veränderungen 
im  Rückenmark  älteren  Datums  sind,  da  wir  in  ihnen  die  Zeichen  des  im 
Zuge  befindlichen  Verfalls  vermissen,  während  die  Veränderungen  an  der 
Rinde  die  unzweifelten  Zeichen  dieses  Processes  in  den  sichtbaren  zahlreichen 
Kömchenzellen  bieten.  Wenn  wir  nun  mit  Wahrscheinlichkeit  annehmen 
dürfen,  dass  der  Process  in  der  Rinde  jüngeren  Datums  ist,  so  sind  wir 
betreffs  der  Frage,  wohin  der  Ausgangspunkt  des  Leidens  zu  verlegen  ist, 
vollständig  ohne  Antwort.  Der  Umstand,  dass  wir  in  den  Rindenzellen 
keine  Veränderung  nachweisen  können,  schliesst  das  Vorhandensein  solcher 
Veränderungen  nicht  aus.  Das  Eine  ist  unzweifelhaft,  dass  wir  auch  die 
Lädirung  der  entsprechenden  Rindenzellen  als  die  Ursprungsstelle  dieser 
Degeneration  annehmen  können;  nirgends  ist  im  Gehirn,  im  Verlaufe  im 
Gehirnstamme,  im  We^e  der  Pyraniidenbahnen  ein  Hinderniss  zu  finden,  — 
weder  in  unserem  Falle,  noch  in  den  übrigen  mitgetheilten  Fällen.  Wir 
müssen  daher  unsererseits  ebenfalls  der  zuerst  von  v.  Strümpell  auf- 
gestellten Annahme  beipflichten,  dass  in  den  als  Ursprung  dienenden  Zellen 
eine  mit  Hülfe  unserer  Methoden  nicht  nachweisbare  Lädirung  vorhanden 
sein  kann,  als  deren  Ausfluss  die  Degeneration  der  Pyramide  eintritt, 
welch'  letztere  in  den  vom  Centmm  entferntesten  Theilen  beginnt.  Für 
das  Obwalten  eines  Rindenprocesses  sprechen  die  von  Nonne-Marie  vor- 
gefundenen Veränderungen,  an  welche  sich  auch  mein  Fall  anschliesst. 
Betreffs  des  Zusammenhanges  sind  wir  in  vollster  Unklarheit.  —  Die 
Lädirung  der  Zellen  der  Rindenpyramide  ist  demnach  nur  eine  bedingungs- 
weise. Anders  stehen  die  Verhältnisse  hinsichtlich  des  Rückenmarks,  wo 
bereits  unzweifelhafte  Zellenveränderungen  wahrzunehmen  sind. 

Wir  haben  bereits  in  der  Einleitung  bemerkt,  dass  uns  hinsichtlich  der 
Erklärung  der  Rückenmarksveränderungen  zwei  Ansichten  zur  Verfugung 
stehen.  Während  Raymond  der  intrasignente  Fürsprecher  der  älteren  Auf- 
fassung ist,  erblickt  Marie  bereits  mehr  in  den  Verändernngeu,  als  die 
Erkrankung  der  Zellen  des  Vorderhornes.  Meines  Wissens  ist  Marie  der 
Erste,  der  mit  besonderem  Nachdrucke  hervorhebt,  dass  wir  nicht  blos  die 
motorischen  Nervenzellen  des  Vorderhornes  und  die  Pyramide  erkrankt 
finden,  sondern  dass  auch  andere  Nervenzellen  und  weisse  Bündelfasern  an- 
gegriffen sind.  Sein  Verdienst  ist  es,  dass  er  die  mit  Hülfe  der  Golgi- 
Cajal' sehen  Methode  erhaltene  anatomische  Einrichtung  anwandte,  laut 
welcher  ein  Theil  der  weissen  Bündelfasern  aus  den  sogenannten  Bündel- 
zellen der  grauen  Substanz  entspringen.  Es  ist  nicht  meine  Absicht,  an 
dieser  Stelle  in  Details  einzugehen,  und  ich  weise  blos  auf  die  einschlägigen 
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Ausführungen   des  vorzüglichen  Werkes  v.  Lenhossek's  hin  (Der  feinere 
Bau  der  Nervensystems.   Berlin  1895). 

Wenn  wir  unseren  Fall  von  diesem  Standpunkte  aus  betrachten,  müssen 
wir  der  Ansicht  Marie 's  beipflichten.  Die  histologischen  Untersuchungen 
führten  den  Nachweis,  1.  dass  in  der  ganzen  Länij;e  des  Rückenmarks  Nerven- 
zellenveränderungen vorhanden  sind,  2.  dass  die  Veränderungen  der  weissen 
Stränge  sich  nicht  blos  auf  die  Pyraniidenstränge  beschränken;  ferner  geht 
daraus  hervor,  dass  beide  Veränderungen  in  verschiedenen  Zonen  des  Rücken- 
marks einen  anderen  Charakter  besitzen.  Wir  sehen  in  der  Höhe  der 
Halsvvurzel  das  reclite  Hörn  total  zu  Grunde  gesrangen,  und  in  Folge  dessen 
ist  der  rechtsseitige  Faserniangel  bedeutend  grösser  als  auf  der  entgegen- 
gesetzten Seite,  in  deren  Hörn  sieh  noch  Nervenzellen  befinden;  es  zeigt 
sich  ferner  in  derselben  Zone  hinsichtlich  der  hinteren  Stränge  zwischen 
den  beiden  Seiten  ein  Unterschied:  auf  der  rechten  Seite  ist  in  dem 
konischen  Theile  des  Goirsdien  Stranges  ein  rirciuns<ripter  Faserausfall 
vorhanden,  welcher  auf  <ler  linken  Seite  giiiizliL'h  fehlt.  Dieser  Theil  der 
hinteren  Stränge  wird  tremäss  meinen  früher  durchgeführten  Untersuchuni:en 
(siehe  Riiekenmarksverändermiiren  nach  Unterbindung  der  Bauclianrta.  Neur. 
Ctbl.  IS\}6\  durch  die  aus  der  grauen  Substanz  entspringenden  Fasern  ge- 
bildet. 

In  dem  vorliegenden  Falle  ist  auf  der  Seite  des  Faserausfalles  ein 
beinahe  totaler  Mangel  der  Hoinzellen  bemerkbar,  während  dieselben  auf 
der  entgegengesetzten  Seite  zum  Theile  noch  vorhanden  sind. 

Aus  dem  histologischen  Prntok(tll  geht  hervor,  dass  auch  die  Kleinhirn- 
bahn einen  Faserausfall  aufweist.  Wir  wis>en,  dass  der  Ursprungsort  der- 
selben die  Clarke'sche  Säule  ist.  iJiese  weist  in  unserem  Falle  im  Ver- 
gleich mit  normalen  Controlpiäparatrn  eine  bestimmte  X'eränderunL:  auf,  so 
dass  zwischen  beiden  mit  vulb^m  Kecht  ein  Uausalnexus  aiigeiitimmen  werden 
kann.  Der  über  die  Pyramiden  in  den  Seitensträniren  uehende  Faserausfall 
muss,  wie  es  bereits  Marie  anniiinut.  mit  dem  Mangel  der  Seitcnstrang- 
zellen.  resj).  ihrer  Frkrankunt:-  in  Zusammenhang  geljracht  wei<ien.  I)er 
in  den  Hintersträngen  bemerk]»are  Faserausfall  (mit  Ausnaliuje  des  oberen 
Theiles)  ist  auf  Grund  der  bislieriL-^en  Untersuchuiiiren  schwer  zu  erklären. 
Aus  den  Untersucjiuntj:en  v.  Uenhosst-k  "s  geht  hervoi-.  dass  ein  Theil 
derselben  als  «iie  Fortsetzung  der  StranL''zellen  aufzufassen  ist.  doch  lesen 
wir  ebendaselbst.  ila>s  lilus  ein  iranz  geriiiirer  Theil  dort  entspriiiirt.  so  dass 
wir  betreffs  des   Ursprungs  des  Fasermanirels  in  totaler  Ungewisslieit  sind. 

Aus  dem  Gesairten  geht  hervor,  dass  der  Fasermangel  der  weissen 
Stränge  mit  Ausnahme  der  Pyramiden  und  theilweise  der  HinterstiiiiiL''e 
durch  den  obwaltenden  ZelK-nmangel.  resj).  dei'eii  Liision  zu  erkliirm  ist. 
was  bereits  ^larie  ausiretiilirt  hat.     Mein  Fall  unterstiiizt  diese  Ansicht. 

Aus  all  Diesem  fi»lL'"t.  <lass  soW(tlil  das  klinische,  wie  auch  d.is  ana- 
tomische Pild  der  amyotro]-liis(  hen  Lateralsklemse  bisher  nicht  ganzlich 
bekannt  ist.  In  dem  kliniscii^'u  iJilde  sind  e^  die  Gehiinsympiome,  welche 
im  Sinne  meiner  eiL-'enen  uiid  amleier  Autoren  PenhaclitHnL''en  noeh  in  den 
Rainnen  dieses  Leidens  gehören;  das  histoloiiische  PiM  hiniieiren  ist  nicht 
so  einfach,  wie  es  der  Name  der  FikrankuuL'*  ausdriirkl  und  wie  es  noch 
heute  Zahlreii  he  behaupten,  d.  h.  nicht  blos  die  vorderen  motorischen 
und  troj»hischen  Zelle^u  sind   lädirt.  es  k()nnen   vielmehr  sämmtliihe  Rücken- 
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marksnervenzellen  erkrankt  sein.  Als  Ansflnss  dieser  Erkrankung  sind  die 
vorhandenen  Faseransfälle  der  weissen  Bündel  aufzufassen,  von  denen  die 
Degeneration  der  PyramidenbaJmen  höchstwahrscheinlich  ihren  Ursprung  in 
der  Rinde  hat.  Es  giebt  F&lle,  in  welchen  sich  der  Faseraus&U  beinahe 
auf  die  Pyramiden  beschränkt,  doch  auch  bei  diesen  sind  andere  —  wenn 
auch  geringere  —  Faserausfälle  in  den  weissen  Bündeln  vorhanden.  Diese 
Fälle  stehen  dem  reinen  histologischen  Bilde  der  amyotrophischen  Lateral- 
sklerose am  nächsten.  Ihre  Zahl  wird  jedoch  immer  kleiner  und  wir  sehen 
immer  mehr,  dass  die  Benennung  den  histologischen  Veränderungen  nicht 
vollkommen  entspricht,  so  dass  es  am  richtigsten  ist,  solange  die  Frage 
nicht  gelöst  ist,  die  Krankheit  nach  ihrem  Entdecker  Ghar  cot 'sehe  Krank- 
heit zu  benennen,  was  übrigens  bei  den  Franzosen  und  Engländern 
schon  längst  der  Fall  ist 

Wir  müssen  noch  einige  Worte  dem  Zusammenhang  der  klinischen 
Symptome  mit  dem  histologischen  Bilde  widmen. 

In  unserem  Falle  waren  die  Oehirnsymptome  vorherrschend,  als  wir 
die  Untersuchung  durchführten.  Es  waren  Symptome  der  Geistesschwäche, 
und  es  erleidet  keinen  Zweifel,  dass  ein  Zusammenhang  derselben  mit  dem 
gefundenen  Rindenprocess  füglich  angenommen  werden  darf.  Weiter  können 
wir  jedoch  nicht  gehen.  Der  histologische  Hintergrund  der  bulbären  Sym- 
ptome (explosives  Weinen,  Lachen,  erschwerte  Sprache)  konnte  nicht  ent- 
deckt werden;  der  Bulbus  erwies  sich  als  intact.  Wir  können  das  Zustande- 
kommen dieser  Symptome  blos  durch  die  Annahme  erldären,  dass  die 
Symptome  als  Einwirkung  des  Rindenprocesses  zu  Tage  treten.  Wie  be- 
reits erwähnt,  glauben  wir  zwischen  diesen  Symptomen  und  der  so- 
genannten pseudobulbären  Symptomengruppe  eine  Analogie  zu 
finden.  Während  die  letzere  durch  einen  capsulären  Process  hervorgerufen 
wird,  erblicken  wir  in  unserem  Fall  in  dem  Rindenprocess  die  Ursache, 
und  zwar  in  der  Weise,  dass  die  Läsion  der  von  dort  ausgehenden,  die  bul- 
bäre  Action  regulirenden  Fasern  die  Symptome  hervorriefen.  Die  genauere 
Untersuchung  der  Rinde  wird  —  nach  unserer  Ansicht  —  in  Zukunft  einen 
genaueren  topischen  Ursprang  nachweisen. 

Von  den  Rückenmarksymptomen  erklärt  der  totale  Mangel  der  Zellen 
im  rechten  Hörn  in  der  Höhe  des  4.  Halssegments  vollständig  die  Degene- 
rationsatrophie der  kleinen  Muskeln  der  rechten  Hand;  die  Hypertonie  wird 
durch  die  Pyramidendegeneration  erklärt,  der  histologische  Befund  des 
Rückenmarks  lässt  jedoch  einen  viel  intensiveren  Symptomenausfall  annehmen, 
als  wir  ihn  in  unserer  Krankengeschichte  vorfinden.  Es  ist  nicht  wahr- 
scheinlich, das  solche  intensive  Veränderungen  des  Rückenmarks  keine 
klinischen  Symptome  verursacht  hätten;  der  Mangel  derselben  lässt  sich  da- 
durch erklären,  dass  die  Kranke  in  einem  Zustande  unter  unsere  Observation 
gelangte,  in  welchem  die  Hinfälligkeit  und  der  psychische  Zustand  der  Patientin 
eine  genaue  Beobachtung  unmöglich  machten. 

Meine  Ergebnisse  kann  idi  in  Folgendem  resumiren. 

Die  unter  dem  Namen  Sclerosis  lateralis  amyotrophica  beschriebene 
Krankheit  umfasst  (in  einem  Theil  der  Fälle)  sowohl  in  klinischer,  wie 
auch  in  histologischer  Hinsicht  mehr,  als  ihr  Name  ausdrückt.  In  letzter 
Zeit  mehren  sich  die  Observationen,  welche  bei  diesem  Leiden  die  Theil- 
nähme  des  Gehirns,  resp.  der  Gehirnrinde  klinisch  und  histologisch  nach- 
weisen.    Die  Verbreitung  der  Krankheit  im  Rückenmark  bewegt  sich  nicht 
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zwischen  den  engen  Grenzen,  welche  der  Name  feststellt,  sondern  wendet 
sich  anch  auf  die  übrigen  Theile  der  grauen  und  weissen  Substanz.  Von 
diesen  muss  die  Erkrankung  der  grauen  Substanz  als  primäre  bezeichnet 
werden,  als  deren  Ausfluss  der  Faserausfall  in  den  weissen  Strängen  auf- 
gefasst  werden  muss.  Der  Faserausfall  der  Pyramidenstränge  hat  seinen 
Ursprung  in  der  Gehirnrinde,  der  übrige  Faserausfall  hat  seine  Ursache  in 
der  Nervenzellenerkrankung  der  grauen  Substanz,  was  bereits  Marie  aus- 
geführt hat,  dessen  Ansicht  durch  meine  Ergebnisse  bekräftigt  wird. 


2. 

Anmerkungen  zu  dem  Aufsatz:  „lieber  die  Veränderungen 
der  motorischen  Functionen  bei  Störungen  der  Sensi- 
bilität"  von  A.  v.  Kobniloff,  Privatdocent  in  Moskau.  Deutsche 
Zeitschrift  für  Xerveuheilkuude.  Bd.  Xll,  H.  3  u.  4.   1898. 

Von 

Adolf  Biekel. 

Auf  dem  internationalen  medicinischen  Congrresse  zu  Moskau  hat 
A.  V.  Korniloff  im  x\ugust  1897  einen  Vortrag  mit  Demonstrationen  über 
die  Veränderungen  der  motorischen  Functionen  bei  Störungen  der  Sensibilität 
gehalten,  der  jetzt  im  Heft  vom  19.  ^Uxi  1898  der  deutschen  Zeitschrift 
für  Nervenheil  künde  im  Al)druok  vorliegt. 

In  dieser  Arbeit  handelt  der  \'erf asser  von  Versuchen,  welche  er  an 
Hunden  über  die  Bedeutung  der  sensiblen  Nerven  für  die  Bewegungen  der 
Thiere  angestellt  hat.  P]r  durchschnitt  zu  diesem  Ende  Hunden  die  sen- 
sorischen Nerven  für  eine  Ilinterextreniität,  sei  es  nur  zum  Theil.  sei  es 
in  vollständiger  Weise,  um  eine  totale  Anästhesie  dt^s  betrett'enden  Gliedes 
zu  erreichen,  und  erhielt  die  so  operirten  Thiere  monatelang  am  Leben. 

Von  einem  Hunde,  dem  die  sensiblen  Nerven  für  das  linke  Bein  durch- 
schnitten waren  ( 3..  4..  5.,  6.,  7.  Lumbal-  und  1.,  2.  Sacralwurzel  1  und  der  in  Folge 
dessen  bis  zum  Ligamentum  Pouj)artii  durchaus  gefühllos  war,  giebt  v.  Kor- 
niloff an,  dass  am  Antaime  nach  der  Operation  die  betreffende  Extremität 
wie  gelähmt  war.  Zwei  und  ein  halb  Monate  später  aber  schreibt  er  von 
demselben  Versuchsthier : 

„Im  Grossen  und  Ganzen  muss  aber  gesagt  werden,  dass  <lie  Anzalil 
der  Bewegungen  fast  gleich  Null  ist  und  dass  die  weni-ren.  welche  noch 
geblieben  sind,  gleichsam  atactiscli  gemacht  werden"  \\.  c.  S.  20-1. 

Ferner  heisst  es  auf  derselben  Seite  der  Abhandlung: 

..Das  Kniegelenk  betimlet  sich  iiT(>ssteiitlieiIs  in  Extensionsstellung, 
wenn  der  Hund  sich  erln'bt,  ist  das  Bein  gerade  wie  ein  Stock". 

Aus  diesen  beiden  Sätzen  irelit  unzweideutig  hervor,  dass  das  betretende 
Versuchsthier  2'  ,  Monate  nach  der  Operation  nur  in  höchst  unvollkommener 
Weise  die  Motilität  in  seinem  anästlietischen  Bein  wiedererlangt  hatte. 
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Neben  diesem  Versuche,  wo  einem  Hnnde  sämmt liehe  sensiblen  Nerven 
für  eine  Extremität  durchschnitten  waren,  stellte  v.  Korniioff  noch  andere 
Experimente  an,  bei  denen  er  nur  einen  Theil  der  einem  Glied  zugehörigen 
centripetalen  Nerven  durchtrennte.  Er  beobachtete  an  diesen  Thieren,  dass 
die  motorischen  Störungen  einer  Extremität  um  so  grösser  wurden,  je  mehr 
sensible  Nerven  ausser  Function  gesetzt  waren. 

Aus  allen  seinen  Experimenten  glaubt  nun  der  Verfasser  den  Schluss 
ziehen  zu  dürfen,  dass  einmal  die  Motilität  eines  Gliedes  um  so  mehr 
gestört  wird,  je  grösser  der  Sensibilitätsverlust  ist,  dass  andererseits  bei 
Durchschneidung  aller  zur  Extremität  gehenden  hinteren  Wurzeln  „die 
Extremität  beinahe  in  einen  Lähmungszustand"  geräth  (S.  204). 

Diese  Experimente  v.  Korniioff  s  und  ganz  besonders  die  Schluss- 
folgerungen, welche  der  Verfasser  aus  ihnen  zieht,  stehen  nun  einigermassen 
im  Widerspruch  mit  Eesultaten  von  Versuchen,  welche  ich  an  Hunden  ge- 
wonnen habe  (vgl.  meine  Arbeit:  „üeber  den  Einfluss  der  sensiblen 
Nerven  und  der  Labj^rinthe  auf  die  Bewegungen  der  Thiere".  Pflüger's 
Archiv.  Bd.  67.  1897). 

Auch  bei  meinen  Versuchsthieren ,  welchen  die  sämmtlichen  sensiblen 
Nerven  für  eine  Extremität  durchschnitten  waren,  befand  sich  das  an- 
ästhetische Glied  anfangs  nach  der  Operation  in  einer  Art  von  Lähmungs- 
zustand ;  doch  konnte  ich  beobachten,  dass  sich  bei  einigen  meiner  operirten 
Hunde  diese  Lähmung  in  ziemlich  hohem  Maasse  wieder  zurückbildete. 

Auch  ich  hatte  unter  meinen  operirten  Hunden  Exemplare,  welche 
Monate  nach  der  Operation  denen  ähnelten,  die  v.  Korniioff  beschreibt. 
Aber  ich  glaube,  dass  bei  allen  derartigen  Versuchen  diejenigen  Thiere  am 
beweiskräftigsten  sind,  welche  bei  gleichmässig  ausgedehnter  Anästhesirung 
am  wenigsten  von  der  Norm  abweichen. 

Zu  vollkommen  fehlerhaften  Vorstellungen  über  die  Function  der  sensiblen 
Nerven  beim  Hunde  würde  es  aber  führen,  wollte  man  die  Angabe 
V.  Korniloff's,  dass  die  Motilität  einer  Extremität  um  so  mehr  gestört 
wird,  je  grösser  der  Sensibilitätsverlust  ist,  verallgemeinem  und  nun  etwa 
schliessen,  dass  ein  Hund,  dem  z.  B.  die  sensiblen  Nerven  für  beide 
Hinterbeine  durchschnitten  wurden,  nun  auch  an  diesen  beiden  Extremitäten 
so  zu  sagen  gelähmt  sein  müsste. 

Ich  habe  seiner  Zeit  darauf  hingewiesen,  dass  Hunde  nach  unilateraler 
Durchtrennung  der  hinteren  Spinalwurzeln  für  den  Hinterkörper  verhältniss- 
mässig  grössere  Störungen  dauernder  Art  zeigen,  als  solche,  welche  an 
beiden  Hinterbeinen  anästhetisch  gemacht  wurden.     Ich  schrieb  damals: 

„Der  Grund  dafür,  dass  man  nach  unilateraler  Durchtrennung  der 
hinteren  Spinalwurzeln  verhältnissmässig  schlechtere  Resultate  erzielt  und 
somit  viel  unvollkommener  über  die  Bedeutung  der  sensiblen  Nerven  des 
Körpers  aufgeklärt  wird,  als  wenn  man  doppelseitig  die  Operation  vor- 
nimmt, scheint  nur  zum  Theil  daran  zu  liegen,  dass  die  Thiere,  welche 
während  der  Zeit  der  Shokwirkung  der  Operation  genöthig  sind,  auf  den 
drei  gesunden  Beinen  zu  gehen,  diese  Gepflogenheit  mehr  oder  minder  bei- 
behalten und  darum  es  der  operirten  Extremität  an  der  nöthigen  Uebung, 
welche  zu  ihrem  regelrechten  Gebrauch  nach  der  Wiederherstellung  des 
Thieres  nöthig  ist,  fehlen  lassen.  Anders  ist  es  nach  dem  bilateralen  Ein- 
griff.    Hier  liegt  kein  Grund  vor,   der  die  Thiere  bewegen   könnte,   ein 
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Bein   zu    bevorzugen,    da   beide   die   gleiche    Schädigung   erfahren   haben" 
(1.  c.  S.  314). 

Ein  Hund,  dem  man  sämmtliche  sensiblen  Nerven  für  beide  Hinter- 
beine, wie  überhaupt  für  den  ganzen  Hinterkörper  und  den  Schwanz  durch- 
schnitten hat,  ist  nun  nach  meinen  Erfahrungen  zwar  in  den  ersten 
Tagen  nach  der  Operation  wie  gelähmt  und  lässt  bei  der  Locomotion  mit 
den  Vorderbeinen  die  Hinterextremitäten  schLaff  nachschleifen,  aber  schon 
wenige  Wochen  nach  der  Operation  hat  er  —  vorausgesetzt,  dass 
die  Operation  ^ut  ausgeführt  war  —  fast  die  normale  Beweglichkeit  in 
den  anästhetischeii  Gliedniassen  wiedererlangt. 

Ich  habe  an  der  oben  genannten  Stelle  ausführlich  geschildert,  was 
ein  solches  am  ganzen  Hinterkörjjer  anästhetisches  Thier  noch  zu 
leisten  im  Stande  ist,  wie  es  vortrefflich  laufen  und  Treppen  steigen  kann, 
wie  es  mit  Sicherheit  Hindernisse  überspringt,  ja  wie  es  auf  den  Sohlen 
der  gefühllosen  Hinterbeine  tanzt  und  sich  in  die  Luft  schnellt  bei  auf- 
gerichtetem Körper,  um  ein  vorgehaltenes  Stück  Speck  zu  erhaschen. 

Ich  besass  einen  derartig  operirten  Hund,  welcher  besonders  zahm  und 
zutraulich  war.  Trat  ich  des  Morgens  an  seinen  Käfig,  um  ihm  Futter 
zu  reichen,  so  lief  er  am  Gitter  hin  und  her  und  wedelte  lebhaft  mit 
seinem  total  gefühllosen  Schwänze,  genauso,  wie  es  ein  normales  Thier 
gethan  haben  würde. 

Das  Alles  beweist  denn  doch,  dass  die  Function  der  sensiblen 
Nerven  nicht  so  indispensabel  für  die  Motiliät  der  von  uns 
untersuchten  Körpertheile  beim  Hunde  ist,  wie  man  nach  der 
Leetüre  der  Arbeit  v.  Kornilot'f's  annehmen  könnte. 

Das  ist  ja  rithtig,  dass  die  Motilität  überhaupt  an  die  Sensibilität 
gebunden  ist,  dass,  wenn  man  einem  Tiiiere  alle  cf-ntripetalen  Nerven 
durchschnitte,  das  Thier  vollkomnien  tielähmt  wäre:  aber  icli  kann  auf 
Grund  meiner  Beobarhtunüen  nicht  zu^el)en.  dass  nach  Durch- 
schneidung der  sensiblen  Nerven  für  einzelne  Extremitäten  diese 
Körpertheile  einem  dauernden  Lähmungszustand  beim  Hunde 
anheimfallen,  wie  es  v.  Korniloff  zu  behaupten  scheint.  —  Auch 
bei  diesen  Untersncliungen  sind  die  Thiere  am  beweiskräftigsten,  welche 
nach  gleichem  Ein«rriff  die  trerinirsten  Stru'ungou  zeigen.  —  J)ie  klinische  Er- 
fahrung spricht  gleichfalls  tregen  v.  Koniiloff's  Anschauung. 

Wie  liesse  sich  die  Beobachtung  erklären,  dass  Tabeskranke  nach 
völligem  Schwund  dvv  Sensibilität,  z.  B.  an  den  I^einen,  häufig  kaum  die 
geringfügigsten  Abnormitäten  beim  (-iebrauch  dieser  Glieder  aufweisen? 
Nach  V.  Kornilotf's  Erfaliruntren  am  Hunde  niüssten  diese  Patienten  ge- 
lähmt sein. 

Nicht  einen  Ausfall,  ein  Minus  an  Bewegungen,  kann  man  au  den 
Hunden  mit  gefühllosem  Hinterkörper  so  sehr  beobachten,  im  Gegentheii 
ein  gewisses  üebermaass  motorischer  Leistungen  macht  sich  viel  eher 
bei  ihnen  geltend.  So  habe  ich  häufig  Gelegenheit  gehabt,  constatiren  zu 
können,  dass.  während  ein  solches  Thier  ruhig  dasass,  die  getühllosen  Hinter- 
beine oder  auch  der  Schwanz  uuauthaltsam  kleine  Be\veguni::en  ausführten 
(unfreiwillige  SpontauljewegungenVu  die  nicht  anders  zu  deuten  waren,  als 
bedingt  durch  eine  nach  Durchschneidung  der  sensiblen  Nerven  ausfallende 
Hemmung   beim  Gebrauch  der  motorischen  Ai)pai'ate  dieser  Körperregion. 
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3. 

Eine  kritische  Besprechung  Goldscheider's  und  Fl atau's  Dar- 
stellung der  normalen  und  pathologischen  Anatomie 
der  Nervenzellen  auf  Grund  der  neueren  Forschungen. 

Von 

Dr.  Franz  NisHl, 

Priyatdocent  in  Heidelberg. 

In  Folge  des  unerwarteten  Aufschwunges  der  Anatomie  und  patho- 
logischen Anatomie  der  Nervenzellen  haben  sich  die  literarischen  Mit- 
theilungen über  diesen  Gegenstand  in  den  letzten  Jahren  ganz  enorm  ver- 
mehrt und  vermehren  sich  täglich  mehr.  Berücksichtigt  man,  dass  nicht 
nur  die  Anatomen  und  die  pathologischen  Anatomen,  sondern  auch  die 
internen  Kliniker,  Neurologen,  Irrenärzte  u.  A.  auf  diesem  Gebiete  ar- 
beiten, so  versteht  es  sich  von  selbst,  dass  die  einzelnen  Aufsätze  ausser- 
ordentlich zerstreut  sind,  und  zwar  um  so  mehr,  als  sich  die  verschiedensten 
Länder  an  dieser  Forschung  betheiligen. 

Unter  solchen  Umständen  war  eine  zusammenhängende  Darstellung  des 
derzeitigen  Standes  dieses  Wissenszweiges  immerhin  erwünscht.  Ich  wurde 
aufgefordert,  auf  dem  internationalen  Congresse  zu  Moskau  das  Eeferat 
über  diesen  Gegenstand  zu  übernehmen,  lehnte  aber  aus  verschiedenen 
Gründen  diese  ehrenvolle  Aufforderung  dankend  ab.  Ein  Grund  für  diesen 
Entschluss  war  der,  dass  nach  der  damaligen  Sachlage  der  Zeitpunkt  für 
eine  kritische  Znsammenfassung  des  bis  dahin  Erreichten  mir  verfrüht 
erschien;  andererseits  hatte  ich  keine  Lust,  die  Literatur  einfach  zu 
referiren. 

Bekanntlich  haben  v.  Gebuchten  und  Marinesko  in  Moskau  das 
Referat  erstattet,  Ersterer  über  den  anatomischen,  der  Letztere  über  den 
pathologisch-anatomischen  Theil.  Obschon  diese  Referate  sich  hauptsächlich 
auf  die  motorische  Zellart  und  auf  die  Spinalganglien  beziehen,  so 
gaben  sie  doch  Jenen,  die  sich  für  dieses  Gebiet  interessirten,  eine  gute  Vor- 
stellung von  dem  damaligen  Stande  der  Sachlage.  Für  Jene  freilich,  die 
auf  diesem  Forschungsgebiete  selbst  arbeiten  und  sich  gern  einen  Gesammt- 
überblick  über  die  vorhandene  Literatur  verschaffen  wollten,  reichten  diese 
Referate  nicht  aus. 

Diese  Lücke  beabsichtigten  Goldscheider  und  Flatau  durch  ihr 
jüngst  erschienenes  Buch  *)  auszufüllen.  Allerdings  wollten  sie  zugleich 
auch  Jenen  einen  Dienst  erweisen,  welche,  ohne  selbst  als  Forscher  thätig 
zu  sein,  sich  lediglich  für  den  Gegenstand  interessiren. 

Darüber  aber  besteht  doch  kaum  ein  Zweifel,  dass  letzterer  Zweck 
nur  ganz  nebenher  in  Betracht  kommen  kann.  Denn  einmal  existiren  hier- 
für  schon   die   erwähnten  Referate,   abgesehen   davon,   dass   auch  in   der 


1)  Normale  und  pathologische  Anatomie  der  Nervenzellen  auf  Grund  der 
neueren  Forschungen.  Von  Goldscheider  u.  Flatau.  Mit  8  Abbildungen  i.  T. 
u.  7  Tafeln.    Berlin,  Verlag  von  Fischer's  med.  Buchhandlung.  1898. 
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deutschen  Literatur  genügend  Gelegenheit  zur  blossen  Orientirung  gegeben 
ist,  und  zweitens  werden  auch  die  beiden  Verfasser  mit  mir  darüber  einer 
Meinung  sein,  dass  für  diesen  Zweck  ein  viel  kürzerer  Aufsatz  nicht  die- 
selben, sondern  viel  bessere  Dienste  geleistet  haben  würde. 

Wir  müssen  daher  festhalten,  dass  das  Gold  seh  ei  der- Fiat  aussehe 
Buch  hauptsächlich  und  in  erster  Linie  für  Diejenigen  geschrieben  wurde, 
welche  die  Absicht  haben,  auf  diesem  Forschungsgebiete  sich  zu  bethätigen. 

Wer  jemals  in  der  Lage  war,  Collegen  zu  beobachten,  die  sich  mit 
nervenzellenanatomischen  Fragen  beschäftigen  wollen,  weiss,  wie  überaus 
schwierig  es  denselben  wird,  sich  in  ihren  Präparaten  zurecht  zu  finden; 
und  stellt  man  ihnen  auch  die  ganze  Literatur  zur  Verfügung,  so  nützt 
ihnen  dieselbe  zunächst  recht  wenig.  Erhalten  sie  nicht  von  sachkundiger 
Hand  eine  gewisse  Anleitung  und  Winke,  so  bleibt  ihnen  nichts  Anderes 
übrig,  als  denselben  mühseligen  und  langsamen  Weg  zu  betreten,  den  wir 
auch  zurücklegen  mussten.  Eine  derartige  Führung  wird  freilich  auch 
das  vollendetste  Buch  niemals  ersetzen  können;  aber  einmal  findet  man  nicht 
so  leicht  sachkundi»re  Führer  auf  diesem  Gebiete  und  dann  wird  es  Manchem 
überhaupt  unmöglich  sein,  ihre  Hülfe  in  Anspruch  zu  nehmen.  Unter  solchen 
Umständen  ist  eine  schriftliche  Einführung,  die  die  mündliche  Anleitung 
einigermassen    entbehrlich   macht,    ohne  Zweifel   ein   wirkliches   Bedürfniss. 

Die  beiden  Verfasser  haben  ihrer  Aufgabe  dadui'ch  gerecht  zu  werden 
versucht,  dass  sie.  ohne  gerade  in  der  Kritik  zu  weit  zu  gehen,  dennoch 
in  kritischer  Weise  eine  zusammenhängende  und  möglichst  vollständige 
Darstellung  der  bf^reits  so  zahlreichen  und  verstreuten  Mittheilungen  über 
die  Anatomie  und  pathologische  Anatomie  der  Xervenzellen  zu  geben  sich  be- 
müht haben. 

Ich  will  nun  keinen  3Ioment  bezweifeln,  dass  dieser  Weg  zum  Ziele  fuhren 
kann;  aber  ebensowenig  ist  mir  zwoifclhaft.  dass  durch  di»»  Goldsdieider- 
Flatau'sche  Zusamuienstellung  nicht  der  Zweck  erreicht  wurde,  den  die 
beiden  Autoren  im  Auge  hatten.  Ihr  Buch  ist  nicht,  wie  sein  Titel  be- 
sagt, „eine  normale  und  pathologische  Anatomie  der  Nervenzellen  auf  Grund 
der  neueren  Forschungen'*,  sondern  ist  das.  was  man  heutzutage  ein 
Sammelreferat  nennt,  so  wie  es  z.  B.  in  geradezu  klassischer  Weise 
Wald ey er  in  seinem  Autsatz:  ..Ueber  einige  neuere  Forschungen  im  Gebiete 
des  Centralnervensystems",  abgegeben  hat.  Ohne  Zweifel  orientirt  ein 
derartiges  Sammelreferat  —  für  ein  solches  ist  die  Goldscheider- 
Flatau'sche  Arbeit  viel  zu  lang  und  zu  einseitiü*  —  in  ganz  vorzüfirlicher 
Weise  Diejenigen,  die  sicli  für  ein  Forschunirsge})iet  interessiren  und  kann 
selbst  von  dem  Faclimann  insofern  benützt  werden,  als  er  die  zu  benöthigende 
Literatur  hübsrh  säuberlich  zusammeuirestellt  findet,  aber  mehr  bietet  auch 
das  beste  Sammelreferat  nicht.  Oder  glaubt  man  etwa,  dass  Jemand,  der 
in  der  Forschunirsrichtunir  der  (^olgi- Leute  sich  zu  bethätiiren  wünscht. 
mit  dem  doch  inhaltlicji  und  formell  gleich  vollendeten  Sammclrefcrate 
Waldeyer's  ausktmimt  und.  ohne  die  (h>rt  citirten  Oriirinalarhciten  zu 
Studiren.  mit  den  durch  seine  Leetüre  erworbenen  Kenntnissen  ausi^erüstet 
die  eigene  Arbeit  beginnen  kann? 

p]in  Buch  aber,  das  den  erewünschten  Zweck  nicht  erfüllt,  muss  ich  als 
nicht  gehuiiren  bezeidmen. 

Die  beiden  Verfasser  haben  ohne  Fraefc  ber(Mts  or^nz  aussrezeichnete 
Untersuchungen  über  experimentell  erzeu^rte  Xervenzellenveränderungen  ver- 
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öifentlicht  und  zweifellos  sind  ihre  Ergebnisse  für  die  Lehre  von  den  Nerven- 
zellen von  der  allergrössten  Wichtigkeit.  Dass  Goldscheider  nnd  Flatau 
bei  ihren  Untersnchungen  sich  fast  ausschliesslich  mit  den  ZeUen  der  moto- 
rischen Zellart  beschäftigt  haben,  ist  im  Interesse  der  Sache  nur  zu  billigen, 
und  dass  sie  weiterhin  sich  nur  auf  eine  Methode  beschränkt  haben,  ge- 
reicht ihnen  auch  nicht  zum  Tadel;  allein  wenn  man  auch  noch  so  gut  die 
Anatomie  der  Aequivalentform  einer  Nervenzellenart  studirt  und  deren 
pathologische  Veränderungen  unter  den  verschiedensten  experimentellen 
Bedingungen  untersucht  hat:  folgt  daraus,  dass  man  nunmehr  die  gesammte 
Anatomie  und  die  gesammte  pathologische  Anatomie  der  Nervenzellen  be- 
herrscht? Jede  Seite  des  angezeigten  Buches  giebt  in  klarster  Weise  Ant- 
wort auf  diese  Frage. 

Die  beiden  Verfasser  kennen  zweifellos  die  Aequivalentform  der  moto- 
rischen Zellart  sowie  eine  Reihe  ihrer  krankhaften  Veränderungen;  in  allen 
übrigen  Fragen  aber  haben  sie  kein  eigenes  Urtlieil.  Ihr  Buch  mnsste 
daher  einseitig  werden:  die  motorische  Zellart  und  ihre  pathologischen  Ver- 
änderungen werden  in  ausführlichster  Weise  behandelt,  die  übrigen  Nerven- 
zellenarten nnd  ihre  krankhaften  Abweichungen  von  der  Norm  nur  nebenbei 
besprochen;  ebenso  ist  die  Literatur  nichts  weniger  als  vollständig  berück- 
sichtigt worden  und  ausserdem  haben  sich  auch  direct  unrichtige  Angaben 
mit  eingeschlichen. 

Die  Beherrschung  des  Gegenstandes  aber  ist  die  unumgängliche  Vorans- 
Setzung  für  das  Gelingen  einer  Arbeit,  wie  sie  von  Goldscheider  undFlatao 
unternommen  worden  ist;  ohne  die  Materie  vollkommen  zu  beherrschen,  ist 
man  nicht  einmal  im  Stande,  ein  kritisches  Sammelreferat  zu  schreiben, 
geschweige  denn  ein  Buch  zu  verfassen,  womit  Jenen  ein  Dienst  erwiesen 
werden  soll,   welche  sich  auf  diesem  Forschungsgebiete  bethätigen  wollen. 

Das  IV.  Kapitel  des  Buches:  „Experimentell  pathologische  Veränderungen 
der  Nervenzellen'^  füllt  den  weitaus  grössten  Theil  des  Goldscheide r- 
Flat aussehen  Baches  aus.  Da  die  beiden  Verfasser  auf  diese  Seite  des 
gesammten  Forschungsgebietes  das  Hauptgewicht  gelegt  haben,  mussten  sie 
natürlich  dementsprechend  die  Anatomie  des  Nervenzeilenäquivalentes  und 
die  dabei  in  Betracht  kommende  Methodik  berücksichtigen.  Auf  der  anderen 
Seite  aber  wollten  sie  doch  nicht  die  Untersuchuugsergebnisse  der  zahl- 
reichen Forscher  unerwähnt  lassen,  die  mit  Hülfe  einer  anderen  Methodik 
gewonnen  wurden  und  sowohl  die  Anatomie  wie  die  pathologische  Anatomie 
der  Nervenzellen  betreffen. 

In  der  That  ist  die  derzeitige  Sachlage  insofern  eine  eigenartige  ge- 
worden, als  man  zweckmässig  die  Anatomie  des  Nervenzellenäquivalentes 
von  der  anatomischen  Forschung  der  Nervenzellen  unterscheidet. 

Erstere  ist  nicht  sich  Selbstzweck;  die  Anatomie  des  Nervenzeilenäqui- 
valentes giebt  dem  Forscher  lediglich  die  Kenntnisse  an  die  Hand,  ohne 
welche  ich  mir  wenigstens  zur  Zeit  eine  erfolgreiche  pathologische  Anatomie 
der  Nervenzellen  nicht  denken  kann.  Eine  noch  weit  grössere  Beachtung 
wird  diese  Anatomie  zweifellos  dann  erfahren,  wenn  meine  Methode  der 
primären  Reizung  in  ausgedehnterem  Maassstabe  zur  Erforschung  der 
Architektonik  des  Centralorgans  benützt  wird  und  endlich  den  ihr  zu- 
kommenden Platz  neben  der  Methode  der  secundären  Degeneration,  der 
Gud  den 'sehen  Methode,  der  Fl  echsi  gesehen  Methode,  der  Edinger' sehen 
vergleichend -anatomischen  Methode,  dem  Mar  ch  loschen  Verfahren  einnimmt 
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Die  anatomische  Erforschung  der  Nervenzellen  aber  ist  sich  Selbstzweck; 
sie  ist  ein  Theil  der  Anatomie  der  Zelle:  ihre  Aufgabe  1  esteht  einzig  und 
allein  in  der  Erforschung  des  Baues  der  lebenden  Nervenzelle;  ihr  ist  es 
ganz  gleichgültig,  ob  die  pathologische  Anatomie  der  Nervenzelle  mit  ihren 
Ergebnissen  zurecht  kommt  oder  nicht.  Bei  der  anatomischen  Erforschung 
der  Nervenzelle  gelangt  das  gesammte  moderne  Rüstzeug  der  histologischen 
Technik  zur  Anwendung;  meine  Methode  si^ielt  hier  keine  besondere  Rolle; 
sie  ist  dem  Anatomen  ' )  genau  ebenso  viel  werth,  wie  jede  andere  Methode; 
sie  würde  nur  dann  eine  höhere  Bedeutung  erhalten,  wenn  mit  ihrer  Hülfe 
der  Bau  der  lebenden  Zelle  zur  Analyse  gelangen  würde.  Zwischen  diesen 
beiden  an  sich  getrennten  Gebieten  bestehen  selbstverständlich  eine  Reihe 
von  Beziehunofen,  deren  wichtigste  die  Frage  betrifft,  ob  nicht  das  Aequivalent- 
bild  der  Nervenzellen  sich  irgend  wie  in  einem  unlösbaren  Widerspruch 
mit  einer  absolut  sicher  nachgewiesenen  S'tructureigenthüralichkeit  der 
lebenden  Nervenzelle  befindet.  Diese  Frage  kann  man  nach  den  bisherigen 
Ergebnissen  der  anatomischen  Forschung  getrost  mit  einem  entschiedenen 
Nein  beantworten.  Solange  aber  dieses  der  Fall  ist  und  solange  die  ana- 
tomische Forschung  nichts  Besseres  an  die  Stelle  des  Nervenzellenäquivalentes 
zu  setzen  vermag,  besteht  die  Anatomie  desselben  als  unerliissliche  Grund- 
lage für  die  pathologische  Anatomie  der  Nervenzellen  und  für  die  Forschungs- 
iiiethode  der  primären  Reizung  zu  Recht. 

Davon  mussten  die  beiden  Verfasser  ausgehen:  durch  die  Darlegung 
dieser  Sachlage  hätten  sie  auch  den  unkundigsten  Leser  sofort  in  medias  res 
eingeführt;  denn  er  wäre  in  den  Stand  gesetzt  worden,  die  Situation  klar 
zu  übersehen.  Auf  der  anderen  Seite  aber  hätte  sich  ganz  von  selbst  eine 
viel  übersichtlichere  Disposition  des  zu  behandelnden  Stoffes  ergeben.  Im 
Anschluss  an  die  Erörterung  des  heutigen  Standes  der  Nervenzellenanatomie 
war  die  Methodik  zur  Darstellung  der  Nerveiizellenil(iuivalentf(»rnien  zu 
besprechen  und  darauf  fulirte  naturj^emäss  die  Schilderung  der  Ae(iuivalent- 
formen  der  einzelnen  Zellarten.  Nunmehr  hatten  die  Verfasser  vollständig 
freie  Hand  und  konnten  den  Rahmen  für  die  Berücksichtigung  der  ana- 
tomischen Forschung  und  ihrer  Methodik  ganz  nach  Belieben  weit  oder  eng 
fassen,  ohne  den  Vorwurf  einer  unvollständieren  Darstellung  befürchten  zu 
müssen. 

Da  einige  Forscher  bei  ihren  pathologisch-anatomischen  Untersuchungen 
nicht  von  der  Aeiiiiivalentform  ausgehen  und  mit  anderen  Methoden  die 
pathologischen  Veränderuniren  zur  Darstellung  bringen,  so  mussten  natürlich 
auch  die  Ergebnisse  dieser  Methoden  und  deren  Beziehungen  zu  den  ana- 
loiren  Resultaten  im  Aequivalentbild  dem  Leser  klar  vor  Auiren  ^^eführt 
werden.  Kndlich  war  es  bei  dieser  Gliederung  des  Stotles  unvermeidlich, 
dass  der  Nervenzellenkerii  in  einem  besonderen  Kaj)ilel  erörtei't  wunh'.  Da 
das  Nervenzellenäquivalentbild  unmöglich  vom  Bau  der  Zellkerne  eine 
richtige  Vorstellunir  zu  geben  verniatr.  so  war  es  die  Aufirabe  <ler  X'erfasser. 
die  Kernstructnren  «1er  einzelnen  Zellarten  zu  annlysiren  und  die  ^lethodik 
zu  besprechen,  die  hier  zur  Anwendunir  irelangt.  .\uf  alle  Fälle  aber  hätten 
sie  den  Kernstructuren  eine  erriissere  Anfmerksamki'it  widmen  müssen.  Dass 
bei    der    vortresi'hlajrenen    Anordnunir    des    StotVes    auch    dt-r    patliologisch- 

1  Natürlich  keiinr  ich  <iie  rnttT-iichungcn  über  deu  I'aii  der  Nervenzellen 
von  Dr.  med.  Antnn  Bühler.  Wür/.l)urLr  l^'.ts. 
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experimentelle  Theil  an  Klarheit  and  Uebersichtlichkeit  nur  gewonnen  haben 
würde,  bedarf  wohl  keiner  besonderen  Begründung. 

Auf  die  vielen  Einzelheiten  des  Buches,  die  zu  kritischen  Erwägungen 
Anlass  geben,  kann  ich  unmöglich  eingehen.  Ich  mnss  mich  daher  begnügen, 
einige  der  wichtigeren  Punkte  hervorzuheben. 

Im  ersten  Kapitel  besprechen  die  Verfasser  die  Techhik  der.  Unter- 
suchung. Meinen  Darlegungen  entsprechend  ist  dieselbe  hauptsächlich  für 
das  Studium  der  Aequivalentformen  zugeschnitten.  Die  Verfasser  haben 
der  ausfuhrlichen  Beschreibung  meiner  Methode  noch  einige  andere  tech- 
nische Vorschriften  beigefügt,  ohne  dass  nach  bestimmten  Gesichtspunkten 
die  Auswahl  derselben  getroffen  wurde.  Da  die  Leistungsfähigkeit  dieser 
Methoden  in  ungenügender  Weise  nur  angedeutet  wurde,  so  verstehe  ich 
nicht,  wozu  dem  sachunkundigen  Leser  diese  beigefügten  Vorschriften  dienen 
sollen.  Vor  Allem  vermisse  ich  aber  einige  Bemerkungen  über  die  bei  allen 
Fixinmgs-  und  Härtungsmethoden  ohne  Ausnahme  auftretenden  unver- 
meidlichen Knnstprodncte,  die  der  pathologische  Anatom  doch  unter  allen 
Umständen  kennen  und  von  jenen  leicht  zu  vermeidenden  Artefacten  unter- 
scheiden muss,  die  bei  unaufmerksamer  Herstellung  der  Präparate  in  Folge 
von  Kunstfehlern  entstehen.  Ein  solcher  Kunstfehler  ist  es  z.  B.,  wenn 
man  nach  Punkt  7  der  Goldscheider-Flatau'schen  Vorschrift  für  meine 
Methode  den  mit  Benzin  begossenen  Schnitt  „über  die  Flamme  hält,  bis 
das  Benzin  verdunstet  ist'^  Ich  bin  übrigens  völlig  überzeugt,  dass  es 
sich  hier  lediglich  um  eine  unglückliche,  freilich  nichtsdestoweniger  ver- 
hängüisBvolle  Fassung  handelt,  die  in  der  Eile  den  beiden  Verfassern  ent- 
gangen ist. 

Hinsichtlich  des  Kapitels  II:  „Die  normale  Structur  der  Nervenzellen^', 
wäre  sehr  viel  zu  sagen«  Einiges  habe  ich  allerdings  schon  betont,  so  vor 
Allem  die  nicht  genügende  Auseinanderhaltung  der  Structur  der  Aequivalent- 
formen von  den  Ergebnissen  der  anatomischen  Forschung.  Aus  der  Dar- 
steUung  Goldscheider's  und  Flatau's  erfährt  zwar  der  Leser,  dass  die 
Structur  des  Aequivalentbildes  bei  anderer  Behandlungsweise  anders  sich 
präsentirt,  dass  also  z.  B.  der  nicht  färbbare  Bestandtheil  einer  Zellart  bei  einem 
anderen  technischen  Verfahren  fädig  und  wieder  bei  anderen  Methoden  wabig 
oder  spongiös  aussieht  u.  s.  w.  Darüber  wird  er  aber  nicht  belehrt,  dass 
es  nur  sehr  wenige  Zellarten  sind,  deren  Aequivalentform  überhaupt  mit 
dem  mikroskopischen  Bilde  verglichen  resp.  in  Analogie  gebracht  werden 
kann,  welches  man  bei  Anwendung  der  meisten  heute  üblichen  Behandlungs- 
verfahren erhält.  In  der  That  ist  das  bei  den  motorischen  Zellen,  bei  den 
Spinalganglien  und  noch  bei  ein  paar  anderen  Zellarten  der  Fall,  also 
bei  jenen,  mit  denen  sich  die  beiden  Verfasser  fast  ausschliesslich  beschäftigt 
haben,  während  die  Mehrzahl  der  überhaupt  existirenden  Zellarten  bei  An- 
wendung der  meisten  Methoden  Formen  zeigen,  die  unter  sich  grosse  Ver- 
schiedenheiten darbieten,  vor  Allem  aber  absolut  nicht  mit  ihrem  Aeqoi- 
valentbild  in  Analogie  zu  bringen  sind,  geschweige  denn  verglichen  werden 
können.  Dieser  fundamentale  Fehler  zieht  sich  wie  ein  rother  Faden  durch 
die  Arbeit  Goldscheider's  und  Flatau's.  Auf  der  Ignorirnng  dieser 
fundamental  wichtigen  Verhältnisse  beruht  auch  der  Gebranch  der  Bezeichnung 
Nissl'sche  Zellkörperchen  für  das,  was  ich  im  Aequivalentbilde  als  Figuren 
oder  Portionen  des  färbbaren  Zellleibsbestandtheiles  nenne.  Sind  die  kaum  mit 
Methylenblau  tingirbaren,  an  der  Grenze  der  Sichtbarkeit  stehenden  Substanz- 
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Portionen  so  vieler  Zellarten  auch  Nissl'sche  Zellkörperchen,  oder  die 
nur  im  Aequivalentpräparat  sichtbaren  und  mit  keiner  anderen  Methode 
darstellbaren  färbbaren  Bestandtheile  gewisser  Zellarten,  oder  die  zwischen 
den  ungefärbten  Bahnen  vieler  Zellarten  befindlichen,  kaum  tingirten  Fäden? 
Will  man  denn  absolut  an  dem  herrlichen  Namen  NissTsche  Zellkörperchen 
oder  Nissl-Substanz  festhalten,  so  bezeichne  man  damit  meinetwegen  die 
complicirt  gebauten  färbbaren  Figuren  der  motorischen  Nervenzellen;-  es 
weiss  dann  wenigstens  Jedermann,  was  damit  gemeint  ist;  für  diesen  Fall 
würde  ich  weiterhin  vorschlagen,  die  Bezeichnung  Tigroidkörper  ausschliess- 
lich für  die  färbbaren  Figuren  der  Spinalganglienzellen  zu  reserviren. 
Vielleicht  findet  sich  noch  Jemand,  der  die  sympathischen  Zellen  beschreibt 
und  die  dort  befindlichen  noch  interessanteren  färbbaren  Figuren  tauft  u.  s.  w. 
Ich  für  meinen  Theil  kann  nur  wiederum  dafür  plaidiren,  die  Bezeichnung 
färbbarer  ZelUeibsbestandlheile  im  Allgemeinen,  blass,  mittelstark  und  intensiv 
gefärbte  Sabstanztheile  der  Zellart  x,  y  oder  z  im  Einzelnen  zu  gebrauchen. 
Diese  Bezeichnung  genügt  völlig,  präjudicirt  nichts  und  man  kommt  in  der 
pathologischen  Anatomie  vollständig  damit  aus. 

Ganz  ungenügend  ist  die  Gold  scheider- Fiat  au 'sehe  Darstellung  der 
ungefärbten  Zellleibsubstanz,  welche  heute  unter  keinen  Umständen  mehr 
als  ., nicht  geformte  Substanz"  hätte  bezeichnet  werden  dürfen.  Selbstver- 
ständlich mache  ich  daraus  den  beiden  Autoren  keinen  Vorwurf,  dass  sie 
nicht  in  bestimmtester  Weise  für  die  Fibrillen  eingetreten  sind. 

Zu  tadeln  ist  aber,  dass  mit  keinem  Worte  die  Untersuchungen  Apdthy 's 
erwähnt  wurden,  sowie  dass  die  ungefärbten  Bahnen  der  Nervenzellen,  die 
doch  für  die  Beurthellung  der  krankhaft  veränderten  Nervenzellen  von  der 
grössten  Wichtigkeit  sind,  nicht  eingehender  berücksichtigt  worden  sind. 

Hätten  sich  die  beiden  \'erfasser  mit  ihrem  Buche  etwas  weniger 
beeilt,  so  würde  ihre  Auffassung  von  den  Nervenzellen  durch  die  Betlie- 
schen  Arbeiten  beeinflnsst  worden  sein,  was  sicherlich  ilirem  Buche  nicht 
zum  Nachtheil  jrereicht  hätte.  ^  1 

Auf  alle  übrigen  Einzelheiten  kann  ich  nicht  eingehen.  Bezüglich  der 
auf  Seite  27  geniachtcn  Beobachtung  hinsichtlich  scharf  conturirter,  im 
Nucleolus  der  niotorischen  Zellen  befindlicher,  schwarz  aussehender  Pünkt- 
chen, über  deren  Bedeutung  Goldscheider  und  Flatau  nichts  Hestimmtes 
sagen  können,  ist  zu  bemerken,  dass  es  sich  hierbei  nur  um  zwei  Dinge 
handeln  kann:  entweder  sind  es  die  von  mir  als  Kernkörperchen-Krystalloide 
bezeichneten  Gebilde,  oder  es  handelt  sich  um  Kunstproducte,  die  durch  die 
Entwicklung  niinimster  Gas-  resj).  T.uftbläschen  in  der  Einbettungsinasse 
bedingt  sind.  Bei  dem  Fehlen  jeirlicher  Details  bin  icli  nicht  in  der  Lage 
zu  entsrlieiden,  welclier  der  beiden   Fälle  hier  in  Frage  kommt. 

Das  Ka])itel  11 1  beliaiidelt  die  Nervenzellen  im  physiolo^isclien  Zustande 
der  Thätiifkeit  und  Kulie.  Otfenbar  ist  den  beiden  Verfasst-rn  mein  Aufsatz: 
..Die  Bezieliungen  der  Xervenzellensubstanzen  zu  den  tliätigen,  rulienden  und 

1 1  Wie  wcni^  nützlich  ))ei  wisseiiscliaitliclu'n  Piihlieatioiien  eine  allzu  grosse 
Eile  ist,  hat  (loldscheider  leider  erst  kürzlich  erlUhren  müssen.  Sein  Buch: 
..Die  Picdentung  der  Reize  lür  Path(»l<^«rie  und  Therapie  im  Liclite  der  Neuronen- 
lehre"  erschien  ^^erade  in  den  Tagen,  an  denen  die  Ncuroncnlehre  definitiv  den 
Todesstoss  erlitten  hat. 
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ermüdeten  Zellzaständen"  ganz  entgangen,  ebenso  die  Arbeit  von  Hodge: 
A  mikroskopical  stndy  of  Gbanges  dne  to  Funktional  Activity  in  Nerve  Cells. 
Journal  of  Morphology.  Vol.  VII.  Nr.  2  und  dessen  Aufisatz:  Die  Nervenzelle 
bei  der  Geburt  und  beim  Tod  an  Altersschwäche,  und  noch  einige  andere 
Arbeiten.  Schliesslich  ist  es  kein  grosses  Unglück!  Ist  doch  die  Frage 
bezüglich  der  Nervenzellenfunctionen  heute  in  ein  wesentlich  neues  Stadium 
getreten. 

Obschon  die  einzelnen  Abschnitte  des  bereits  erwähnten  IV.  Kapitels: 
„Pathologische  Veränderungen  der  Nervenzellen"  keineswegs  auf  gleich  hoher 
Stufe  stehen,  so  ist  doch  dieser  Theil  des  Buches  weitaus  am  besten  ge- 
rathen  und  zwar  ohne  Zweifel  deshalb,  weil  die  Mehrzahl  der  zur  Zeit 
bekannten  pathologisch-anatomischen  Untersuchungsergebnisse  sich  auf  die 
motorische  Zellart  beziehen,  welche  die  Verfasser  kennen.  Vor  Allem  hätte 
man  erwarten  müssen,  dass  wenigstens  in  diesem  Kapitel  die  im  Vorwort 
ausgesprochene  Absicht  zur  Ausführung  gelangte:  ,.jedenfalls  einen  kurzen 
Bericht  allen  Angaben  widerfahren  zu  lassen".  Von  den  übrigen  Kapiteln 
gar  nicht  zu  reden,  ist  die  Literatur  auch  hier  weder  mit  genügender  Sorg- 
falt, noch  in  erschöpfendem  Umfange  bearbeitet  worden ;  um  nur  ein  Beispiel 
zu  nennen,  weise  ich  auf  die  von  mir  zuerst  festgestellte  Thatsache  hin, 
dass  nach  Durchschneidung  eines  motorischen  Nerven  die  entsprechenden 
motorischen  Zellen  nach  Ablauf  eines  Stadiums  regressiver  Veränderungen 
das  Bestreben  zeigen,  wieder  zur  Norm  zurückzukehren.  Nicht  deshalb 
erwähne  ich  meine  hierauf  bezüglichen  Arbeiten,  weil  der  Leser  des 
Golds  c hei  der- Fl  atau'schen  Buches  zu  der  irrigen  Ansicht  kommen  muss, 
dass  nicht  ich,  sondern  Marin  es  co  der  Entdecker  der  eigenthümlichen 
Erscheinung  des  Stadiums  der  Restitution  nach  der  Durchschneidung  eines 
motorischen  Nerven  ist,  sondern  weil  die  beiden  Verfasser  der  Darstellung 
Marinesco's  folgend  diesen  Restitutionsvorgang  in  Beziehung  mit  dem 
Zusammenwachsen  der  beiden  Enden  des  durchschnittenen  Nerven  bringen. 
Hätten  sie  meine  diesbezüglichen  Aufsätze  sorgfältiger  berücksichtigt,  so 
würden  sie  zum  Mindesten  meine  Auffassung  nicht  völlig  ignorirt  haben. 
Es  liegt  doch  klar  auf  der  Hand,  dass  es  nicht  gleichgültig  ist,  ob  das 
Zusammenwachsen  der  beiden  Nervenenden  in  einem  causalen  Zusammenhange 
mit  der  Wiederherstellung  der  schwer  veränderten  Nervenzellen  steht,  oder 
ob  ihre  Vereinigung  resp,  NichtVereinigung  für  die  Vorgänge  in  der  Nerven- 
zelle vollkommen  gleichgültig  ist. 

In  ausführlicher  Weise  machen  die  beiden  Verfasser  Mittheilung  von 
ihren  eigenen  Versuchen.  Ich  habe  auf  die  hohe  Bedeutung  derselben  bereits 
aufmerksam  gemacht.  Würde  das  ganze  Buch  analog  diesem  Theile  ge- 
schrieben sein,  so  wäre  es  ein  Meisterwerk.  Wenn  ich  mir  erlauben  darf, 
den  beiden  Autoren  einen  Rath  zu  geben,  so  wäre  es  der,  die  Nervenzellen- 
kerne im  Bereiche  dieser  Untersuchungen  mehr  in  Betracht  zu  ziehen. 
Dieser  Wunsch  entspringt  der  Ueberzeugung.  dass  die  Untersuchungen  der 
beiden  Verfasser  nur  gewinnen  würden,  wenn  sie  ihre  Ergebnisse  nach  der 
gekennzeichneten  Seite  vervollständigten. 

Konnte  man  bei  der  Leetüre  des  IV.  Kapitels  wenigstens  zu  einem 
grossen  Theile  den  Ausführungen  der  beiden  Verfasser  mit  wahrer  Freude 
folgen,  so  wird  man  im  Kapitel  V,  das  die  „Pathologischen  Veränderungen 
der  Nervenzellen  beim  Menschen"*  behandelt,  um  so  gründlicher  enttäuscht 
Es  ist  zu  dürftig,  zu  ungenügend.     Die  Verfasser  sagen,  dass  ihnen   „der 
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Zeitpunkt  noch  nicht  gekommen  zu  sein  scheint,  wo  man  aus  den  Unter- 
ßuchungsergebnissen  sichere  Schlüsse  ziehen  könnte".  Aber  wir  verlangen 
doch  gar  keine  sicheren  Schlüsse.  Wir  ziehen  aus  den  experimentell  er- 
zeugten pathologischen  Veränderungen  der  Nervenzellen  auch  keine  sicheren 
Schlüsse.  Wir  sind  zufrieden,  wenn  wir  pathologische  Veränderungen  der 
Nervenzellen  zweifellos  feststellen  können.  Und  das  kann  man;  das 
kann  man  beim  Thier;  das  kann  man  beim  Menschen.  Allerdings  liegen 
eine  Mensre  von  Mittheilungen  über  Veränderungen  der  menschlichen  Nerven- 
zellen vor.  denen  man  mit  vollem  Rechte  das  grösste  Misstrauen  entgegen- 
bringen darf.  Das  war  eben  die  Aufgabe  der  beiden  Verfasser,  dass  sie  den 
Spreu  vom  W^eizen  trennen  sollten  und  dem  Leser  ein  übersichtliches  Bild 
von  der  pathologischen  Anatomie  der  Nervenzellen  auf  Grund  der  neueren 
Forschungen  geben. 

Das  letzte  Kapitel  VI  ist  betitelt  „Schlussbemerkungen".  Es  enthält 
nur  theoretische  Erwägungen,  wie  solche  übrigens  auch  an  verschiedenen 
anderen  Stellen  des  Buches  ein  geflochten  sind,  insbesondere  aber  Ausblicke 
in  die  Zukunft.  Dass  derartige  Ausführungen  interessant  und  geistreich  sind, 
bedarf  wohl  kaum  einer  Begründung;  bürgt  doch  daliir  schon  der  Name 
Goldscheider.  Eine  andere  Frage  ist  es  freilich,  ob  die  Verfasser  auch 
stets  das  Richtige  getroffen  haben.  Obwohl  man  hierauf  eine  verneinende 
Antwort  zu  ireben  gezwungen  ist,  so  will  ich  doch  nicht  ungerecht  sein 
und  Goldscheider  und  Fiat  au  den  Vorwurf  machen,  dass  ihre  theore- 
tischen Raisonnements  manchmal  über's  Ziel  schiesseu  und  verfehlt  sind.  Es 
darf  nicht  vergessen  werden,  dass  zur  selben  Zeit,  als  das  Buch  geschrieben 
wurde,  grosse  und  unji-eahnte  Uinwiilzungen  sich  vollzogen  haben:  die 
Neuronenlehre  ist  zu  Falle  gebracht:  die  Bedeutuna:  der  Nervenzellen  er- 
scheint auch  in  einem  wesentlich  anderen  Liebte:  das  leitende  Element 
ist  die  Fibrille;  die  graue  Substanz  hat  ihre  alten  Rechte  wiedererlangt, 
indem  man  sie  als  einen  besonderen  histologischen  Factor  im  nervösen 
Gewebe  anerkennt;  durch  die  Einrichtung  der  perieellulären  Gitter  wird 
ein  kaum  vorstellbarer  Reich thum  an  \'erbiudunfrsniöglichkeiten  der  nervösen 
Theile  unter  einander  Ijedingt  —  fürwahr  des  Neuen  und  Unerwarteten  reich- 
lich genug!  Und  befindet  sich  nicht  auch  die  pathologische  Anatomie  der 
Nervenzellen  erst  im  Beginne  ihrer  Entwicklung?  Gerade  aber  bei  dieser 
Sachlage,  die  von  Goldscheider  und  Fla  tau  im  Vorwort  übrigens  voll- 
kommen richtig  beurtheilt  wurde,  liegt  nicht  der  Schwerpunkt  auf  den 
theoretischen  Betrachtungen,  über  deren  Umtang,  ja  sogar  über  deren 
Berechtigung  man  sehr  verschiedener  Meinung  sein  kann,  sondern  auf  einer 
möglichst  riclitiaen  Beurtheilung  des  thatsiichlichen  licob- 
achtungsmaterials. 

Das  Gesammturtheil  meiner  kritischen  Besprechung  des  Goldscheider 
und  Flatau 'sehen  Buches  fällt  leider  nicht  zu  Gunsten  desselben  aus. 

Würde  es  unter  einem  anderen  Titel  erschienen  sein.  z.  B.  als  eine 
.,Zu8ammenstellung  der  neueren  Forsclmn.irsergebnisse  über  die  normale 
und  pathologisclie  Anatomie  der  Nervenzellen",  oder  als  ..Beiträire  zur  patliol. 
Anatomie  der  Nervenzellen  mit  Beriicksichtig-ung  der  widitiirsten  Forschungs- 
ergebnisse auf  diesem  Gebiete**,  oder  unter  dem  Titel  ..Ueber  einige  neuere 
Forschungsergebnisse  im  Gebiete  der  Anatomie  und  pathologischen  Anatomie 
der  Nervenzellen*',  oder  unter  einem  ähnlichen  Titel,  so  würde  meine  Be- 
sprechung  sowohl   nach  Umfang  als  nach  Lihalt  wesentlich   anders  ausge- 
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fallen  sein.  In  diesem  Falle  war  die  Kritik,  wie  ich  glaube,  nur  berechtigt, 
Einzelheiten  zu  besprechen,  insbesondere  den  Standpunkt  zu  beleuchten, 
welchen  die  Verfasser  den  neueren  Forschungsergebnissen  gegenüber  und 
bei  ihren  eigenen  Untersuchungen  einnehmen.  In  diesem  Falle  hätte  sich 
die  Arbeit  Goldscheider's  und  Flatau's  von  den  übrigen  literarischen 
Producten  auf  diesem  Gebiete  lediglich  darin  unterschieden,  dass  die  Literatur 
in  grösserem  Umfange  berücksichtigt  wurde,  als  das  gewöhnlich  geschieht 
und  als  es   im  Hinblick  auf  die  eigenen  Untersuchungen  nothwendig  ist. 

So  aber  haben  Goldscheider  und  Fla  tan  ihrem  Buch  den  anspruchs- 
vollen Titel  „Normale  und  pathologische  Anatomie  der  Nervenzellen  auf 
Grund  der  neueren  Forschungen"  gegeben  und  dadurch  ihr  Buch  gewisser- 
massen  zum  Lehrbuch  gestempelt. 

Als  Lehrbuch  tritt  es  nach  seinem  Titel  auf;  als  Lehrbuch  charak- 
terisirt  es  sich  durch  die  Gliederung  und  Behandlung  des  Stoffes;  als  Lehr- 
buch wendet  es  sich  in  erster  Linie  an  ,,.Tene,  die  sich  auf  diesem  modernsten 
Forschungsgebiete  bethätigen  wollen". 

Von  einem  Buch  aber,  das  in  erster  Linie  für  den  lernenden  An- 
fänger geschrieben  ist,  verlange  ich  unter  allen  Umständen,  dass  es  den- 
selben nicht  irreleitet. 

Jedermann  erwartet  von  dem  Buche  Goldscheider's  und  Flatau's, 
was  es  zu  geben  verspricht :  eine  normale  und  pathologische  Anatomie  der 
Nervenzellen  auf  Grund  der  neueren  Forschungen;  in  Wirklichkeit  aber 
berücksichtigen  die  beiden  Verfasser  nur  zwei  Zellarten  und  von  diesen  beiden 
hinwiederum  im  Grunde  nur  die  motorische  Zellart.  Auf  Seite  24  findet 
sich  die  Behauptung,  dass  die  motorischen  Zellen  sowie  die  sensiblen  Spinal- 
ganglien die  zwei  wichtigsten  Nervenzellentypen  für  die  Pathologie  sind. 
Ohne  auf  das  Prädicat  motorisch  und  sensibel  hier  eingehen  zu  wollen, 
möchte  ich  mir  doch  die  Frage  erlauben,  warum  diese  beiden  Zellarten  für 
die  Pathologie  am  wichtigsten  sind.  Solange  wir  über  die  Functionen  der 
Nervenzellen  und  ihrer  vielen  Arten  so  gut  wie  nichts  wissen,  ist  das  eine 
absolut  unbegründete  Behauptung.  Vielleicht  wollten  die  beiden  Autoren 
damit  sagen,  dass  die  genannten  Zellarten  deshalb  die  wichtigsten  Zellarten 
sind,  weil  ihre  pathologischen  Veränderungen  noch  am  besten  studirt  sind. 
Zwar  ist  auch  dieser  Grund  nicht  stichhaltig,  allein  ich  will  einmal  an- 
nehmen, er  wäre  berechtigt  und  würde  die  einseitige  Berücksichtigung  der 
beiden  Zellarten  seitens  der  Autoren  motiviren.  Aber  auch  in  diesem  Falle 
mussten  sie  ausdrücklich  betonen,  dass  sie  sich  bisher  nur  mit  den  ge- 
nannten Zellarten  beschäftigt  haben  und  somit  nicht  in  der  Lage 
sind,  über  die  nach  ihrer  Meinung  für  die  Pathologie  weniger 
wichtigen  anderen  Zellarten  auf  Grund  eigener  Erfahrung  sich 
zu  äussern.  Durch  eine  derartige  Erklärung  hätte  sich  der  Leser  immer- 
hin darüber  genau  informiren  können,  dass  es  sich  nicht  um  eineAnatomie 
und  pathologische  Anatomie  der  Nervenzellen  handelt,  sondern  um 
eineAnatomie  und  pathologische  Anatomie  der  motorischen  Nervenzellen 
und  der  Spinalganglien. 

Es  liegt  in  der  Natur  des  Gegenstandes  begründet,  dass  bei  der 
Schilderung  des  Baues  der  motorischen  Zellen  ein  Umstand  zu  berück- 
sichtigen ist,  der  bei  den  Spinalganglien  in  Wegfall  kommt.  Während  bei 
letzteren  Niemand  auch  nur  einen  Moment  im  Zweifel  ist,  welche  Nerven- 
zellenart in  Betracht  kommt,  ist  die  Sachlage  bei  den  motorischen  Zeilen 
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eiue  wesentlich  andere,  einfach  deswegen,  weil  es  einmal  Nervenzellenarten 
giebt,  die  den  motorischen  Zellen  zwar  sehr  ähnlich  sehen,  sicher  aber  nicht 
dieser  Zellart  angehören,  und  zweitens,  weil  Zellen  solcher  ähnlicher  Arten 
häufig  dicht  neben  den  motorischen  Zellen  etablirt  sind. 

That  sächlich  haben  Gold  scheider  und  Fla  tau  nicht  nur  jeder  der 
beiden  Zellarten  einen  besonderen  Abschnitt  gewidmet,  sondern  auch  hin- 
sichtlich der  motorischen  Zellart  eine  Reihe  von  Angaben  gemacht,  die  zur 
Unterscheidung  von  anderen  Zellarten  dienen  könnten. 

Leider  aber  genügen  dieselben  nicht,  und  ausserdem  haben  sich  gerade  in 
dieser  Hinsicht  einiii:e  Unrichtigkeiten  resp.  Unirenauigkeiten  eingeschlichen. 

Und  doch  war  dieser  Aufgabe  so  leicht  zu  genügen.  Die  Verfasser 
brauchten  nur  zu  betonen,  dass  im  Aequivalentpräparat  ausschliesslich  nur 
die  motorische  Zellart  und  die  Si>inalganglienzellen  einen  vom  Bau  des  Zell- 
leibes abweichend  structurirten  Nerven fortsatzhügel  besitzen,  von  dem 
der  Axencylinderfortsatz  abgeht.  Wenn  aber  die  Verfasser  glaubten,  dass 
dieser  Umstand  zur  Unterscheidung  von  anderen  Zellarten  deshalb  nicht 
genüge,  weil  in  iSchnitten  der  Axencylinderfortsatz  bei  nur  relativ  wenigen 
Zellen  sichtbar  ist.  so  hatten  sie  nur  nöthijr.  eine  einzige  Stelle  des  Central- 
organs  zu  bezeichnen,  wo  der  Leser  absolut  sicher  nur  motorische  Nerven- 
zellen finden  und  dieselben  studiren  kann,  ohne  dass  er  befürchten  muss, 
dass  eine  ähnlich  ausseliende  Zelle  einer  anderen  Art  neben  einem  moto- 
rischen Element  sich  findet.  Solche  Stellen  giebt  es  doch  walirhaftig  genug. 
Jedenfalls  aber  durfte  unter  keinen  Umständen  kurzweg  das  Lumbal-  resp. 
Sacralmark  u.  s.  w.  als  eine  derartige  Stelle  l)ezeichnet  werden,  wie  es 
von  Seite  Goldscheider's  und  Fla  tau 's  geschehen  ist;  in  diesem  Falle 
mussten  wenigstens  jene  Zellhaufen  des  \'urderliorns  nicht  nur  genannt,  sondern 
auch  genau  umgrenzt  werden,  welche  ausschliesslich  nur  motorische 
Zellen  enthalten.  Dass  es  sich  hierbei  nicht  um  eine  Haarspalterei  handelt, 
geht  klar  und  deutlich  daraus  hervor,  dass  ein  auf  diesem  Gebiete  bekannter 
Forscher,  Benda,  seiner  Zeit  mir  entgegnete,  dass  es  im  Rückenmark 
keine  ausschliesslidi  aus  motorisdien  Zellen  bestehende  Zellansamiiilungen 
gebe,  weil  zwisdien  den  ty])ischen  motorischen  Zellen  auch  Zellen  mit 
deutlicher  Netzstructur  läiren.  i)av<»n  will  ich  gar  nicht  reden,  dass  es  den  An- 
fänger verwirren  niuss,  wenn  von  einer  netzartigen  Anordnung  der  Nisslschen 
Körperchen  in  motorischen  Zellen  iresi>rochen  wird,  nachdem  er  über  meine 
Eintheilung  der  NervenzeUen  und  über  die  arky» »chronic  Structur  belehrt 
worden  ist.  Und  v<>n  <len  Abbildungen  kann  man  schliesslich  dasselbe 
sagen.  Abei*  an£:(nommen.  idi  irrte  mich  und  der  Leser  wiire  doch  im 
Stande,  wenigstens  im  l»ückenmark  bezüglich  der  motorischen  Zellart  sich 
zurecht  zu  finden,  so  wt'rden  ihn  trotzdem  seine  Kenntnisse  im  Stirji  lassen. 
wenn  er  sich  über  die  motorischen  Nervenzellen  in  der  Hirnrinde  inforiniren 
will.  Auf  Seite  lU  erfährt  er.  dass  ich  die  Thatsadie  tVst«4"estellt  habe, 
dass  neben  den  \'orderliornzeIlen  und  den  Zellen  der  niotitrischen  Hirn- 
nervenkerne  auch  die  Pyianiidenzellen  der  motorischen  Hirnrindenregion 
echte  motorische  /»dien  sind.  Und  auf  «1er  nächsten  Seite  vernimmt  er 
weiterhin,  dass  es  nach  meinen  AuL'^aben  zweitelh's  s»i,  dass  man  in  einem 
bestimmten  Gebiete  der  Hirnrinde  ( motorische  Kegion  i  ausschliesslich  Zellen 
mit  dem  motorischen  Tyj)us  auffindet.  In  meinem  Aufsatz  hat  das  Wort 
ausschliesslich  die  Bedeutunir:  ausschlieNslich  in  einem  scharf  zu  um^Tenzenden 
Gebiet  un<l  sonst  an  keiner  Stelle  der  L^•lnz^^n  Hirnrinde  und  zwar  siieciell  der 
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Hirnrinde  des  Menschen  sind  die  wenigen  Betz'schen  Biesenpyramiden  zu 
finden,  welche  Zellen  der  motorischen  Art  sind.  Hier  bedeutet  ansschliess- 
lich:  die  Pyramidenzellen  einer  bestimmten  Stelle  der  Hirnrinde  sind  aus- 
schliesslich Zellen  der  motorischen  Art.  Davon  ist  natürlich  keine  Rede 
In  der  Eaninchenrinde  giebt  es  überhanpt  keine  Zellen  der  motorischen  Art. 
Hätten  die  beiden  Autoren  die  oben  besprochene  Erklärung  abgegeben, 
so  wäre  es  ungerecht,  wenn  die  Kritik  daraus  dem  Buche  einen  Vorwurf 
machen  würde,  dass  die  Unterschiede  zwischen  den  Zellen  der  motorischen 
Art  und  jenen  Zellarten,  die  leicht  mit  motorischen  Zellen  verwechselt 
werden,  nicht  genügend  hervorgehoben  sind;  es  wäre  deshalb  ungerecht, 
weil  für  Denjenigen,  der  sich  ausschliesslich  nur  mit  den  motorischen 
Zellen  einer  ganz  bestimmten  Stelle  beschäftigt,  die  Möglichkeit  einer  Ver- 
wechselung gar  nicht  in  Frage  kommt.  Zwar  war  durch  eine  derartige 
offene  Erklärung  seitens  der  Verfasser  der  Titel  des  Buches  noch  lange 
nicht  gerechtfertigt,  immerhin  aber  würde  Derjenige  nicht  irregeleitet  werden, 
der  von  diesem  Buche  Aufschluss  erwartet. 
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XVI. 
Ein  Beitrag  zur  pathologischen  Anatomie  der  Chorea  minor. 

(Aus  dem  städt.  Krankenhause  I  zu  Hannover.) 

Von 

Prof.  Dr.  H.  Reliihold. 

Dem  Krankheitsbilde,  welches  wir  mit  dem  Namen  der  „Chorea 
minor"  zu  bezeichnen  pflegen,  hat  die  pathologische  Anatomie  bisher 
ein  einheitliches,  dem  Symptomeucomplex  entsprechendes  Substrat 
nicht  an  die  iSeite  zu  stellen  vermocht;  ohnehin  führt  das  Leiden  als 
solches  auch  verhältnissmässig  nur  selten  zum  Tode.  Abgesehen  von 
dem  häufigen  und  jedenfalls  bedeutsamen  Befunde  einerEndocarditis, 
welcher  bekanntlich  zur  Annahme  eines  embolischen  Ursprungs  der 
Chorea  führte,  hat  die  Untersuchung  des  Nervensystems  post  mortem 
vielfach  ein  negatives  Ergebniss  geliefert,  und  auch  die  in  anderen 
Fällen  gefundenen  Veränderungen  au  den  nervösen  Centralorganen 
sind  nur  zum  Theil  für  die  Pathogenc^se  des  Leidens  überhaupt  ver- 
werthbar').  Speciell  ist  es  nur  in  einem  kleinen  Theil  der  Chorea- 
Fälle  gelungen,  das  Vorhaudenseiu  embolischer  Processe  im  Gehirn 
thatsächlich  nachzuweisen.  Demgegenüber  berufen  sich  die  Anhänger 
der  Embolie-Theorie  auf  die  Feinheit  der  Vegetationen  an  den  Herz- 
klappen und  auf  die  Schwierigkeiten  des  Nachweises  capillarer  Em- 
bolien; allein  auch  sonst  sind  cfei^en  die  embolische  Genese  der 
Chorea  ue wichtige  Einwände  geltend  «[emacht  worden'-^). 

Sehr  benierkenswerth  ist  das  Ergebniss  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung in  einem  von  Nauwerck-^)  mitgetheilteu  Falle  von  rasch  tödt- 
lich  vrrhiufcner  Chorea  bei  einem  in  der  Tübinger  med.  Klinik  ver- 
storbenen Tjährigeu  Mädchen,  bei  welchem  die  Section  makroskopisch 

Ij  Vgl-  Eulenburg,  Rcalencyclopädie  IV.  Bd.,  3.  Auti.  Artikel  Chorea, 
S.  <>2411".  (rowers,  Handbuch  der  Nervenkrankheiten,  übersetzt  von  Grube. 
1S92.  Bd.  IIl.  S.  2()tr.  J.  Stern,  l'eber  Chorea  minor  bei  Erwachsenen  mit 
letalem  Ausgang.     Imaug.-Dissertation,  Stras-;burg  18!M. 

2)  V.  Eeube,    Specielle  Diagnose  der  inneren  Krankheiten.    Bd.  II.    1803. 

3;  Nauwerck,  Teber  Chorea.  Beitr.  z.  pathol.  Anatomie  u.  Physiologie 
von  Ziegler.  Bd.  I.  ISSO.  S.  4(i7ir. 
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ein  anscheinend  negatives  Ergebniss  geliefert  hatte;  auf  den  mikro- 
skopischen Befund  komme  ich  weiter  unten  zurück.  Gegenüber 
dieser  Nauwerck'schen  Beobachtung  ist  die  unsrige,  über  die  ich 
im  Folgenden  kurz  berichten  möchte,  durch  den  Befund  grob-anato- 
mischer  Veränderungen  am  Gehirn  ausgezeichnet:  es  fand  sich  nämlich 
eine  ausgedehnte  „autochthone*'  Thrombose  der  Hirnsinus 
neben  leichten  endocarditischen  Processen  an  der  Mitralis 
nnd  geringen  degenerativen  Veränderungen  in  den  Nieren, 
und  zwar  in  einem  Falle,  der  klinisch  durchaus  das  Erankheitsbild 
einer  schweren  Chorea  minor  mit  sehr  acutem  Verlaufe  dargeboten 
hatte. 

Krankengeschichte. 

20jährige  Patientin  E.  B.,  Verkäaferin;  aafgfenommen  in  das  Eranken- 
hans  am  19.  Januar  1898. 

Aus  der  Anamnese  ist  zu  erwähnen,  dass  Pat.  vor  8  Jahren  acht 
Wochen  lang  an  Gelenkrheumatismus  mit  starkem  Fieber  and  mit 
Erscheinungen  seitens  des  Herzens  gelitten  hat,  bezüglich  der  übrigen  Vor- 
geschichte verdanken  wir  dem  Hansarzte  der  Pat.,  Herrn  Dt  Jul.  Weber 
hier   nähere  Mittheilangen,  die  ich  im  Folgenden  kurz  wiedergebe: 

Pat.  ist  hereditär  tuberculös  belastet,  leidet  seit  längerer  Zeit  an 
Chlorose,  zeitweise  verbanden  mit  heftigen  Magenbeschwerden;  Langen- 
erscheinangen  wurden  nie  bei  ihr  nachgewiesen.  Am  12.  Januar  1898 
consultirte  Pat.  ihren  Arzt  wegen  Schmerzen  im  rechten  Fass,  am 
folgenden  Tage  traten  aach  in  der  rechten  Hand  and  Schalter  Schmerzen 
hinzu,  jedoch  ohne  deutliche  Schwellang;  Pat.  erhielt  Natr.  salicyl.  Am 
15.  Janaar  stellten  sich  plötzlich  „Krämpfe*^  ein,  die  der  hinzugezogene 
Arzt  gleich  als  choreatische  anffasste;  Pat.  war  bei  Bewnsstsein  und 
konnte  z.  ß.  zum  Zwecke  der  Untersachung  des  Herzens  ihre  krampfhaften 
Bewegungen  vorübergehend  unterdrücken;  auch  eine  Tasse  Milch  znm  Munde 
führen,  ohne  sie  zu  verschütten.  Am  16.  Janaar  steigerten  sich  die  anfäng- 
lich nar  geringen  Kopfschmerzen  zu  beträchtlicher  Intensität  Ordination: 
anfangs  Bromkali,  später  Chloralhydrat  nnd  Morphin;  ohne  sichtlichen  Ein- 
fluss  auf  die  Zuckungen.  Am  19.  Januar  Ueberführung  in  das  Kranken- 
haus. — 

Als  bedeutsames  Moment  wird  von  der  Pat.  selbst  nnd  von  der  Matter 
Furcht  vor  Gravidität  angegeben,  da  die  bisher  regelmässigen  Menses 
seit  dem  6.  December  aasgeblieben  waren;  ausserdem  hatte  Pat.  in  letzter 
Zeit  im  Geschäft  schwer  arbeiten  müssen,  war  Abends  meist  erst  sehr  spät 
nach  Hause  gekommen. 

Status  am  19.  Januar  1898. 

Pat.  kann,  allerdings  mit  Unterstützung,  auf  die  Abtbeilung  gehen, 
muss  aber  aaf  dem  Stuhle  sitzend  in  Folge  ihrer  allgemeinen  moto- 
rischen Unruhe  festgehalten  werden.  Letztere  verschlimmert  sich  nach 
einem  Bade  derart,  dass  der  Zustand  nunmehr  folgender  ist: 

Pat.  zeigt  auch  im  Bette  eine  fortwährende,  anscheinend  regellose 
motorische  Unruhe  des  ganzen  Körpers,  wirft  die  Arme  hoch,  schlägt  um 
sich,  wirft  sich  hin  und  her;   liegt  kaum  einen  Moment  ganz  still.    Auch 
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die  Gesichtsmnscülatnr  ist  in  fortwährender  Action;  es  findet  ein  steter 
Wechsel  von  Grimmassen  statt;  die  Sprache  ist  durch  choreatische  Be- 
wegungen der  Zunge  u.  s.  w.  erheblich  gestört;  mit  Muhe  werden  die  Worte 
kaum  verständlich  hervorgestossen;  zeitweise  stösst  Fat.  auch  laute  Töne 
ans,  schreit  auf,  schluchzt  u.  s.  f.  Im  Uebrigen  ist  —  abgesehen  von 
häufig  auftretenden  unwillkürlichen  Affect-Aeusserungen  (krampfhaftes  Lachen 
und  Weinen)  —  das  Sensorium  frei:  Fat.  weiss,  wo  sie  sich  befindet; 
giebt  an,  keine  Schmerzen  zu  haben;  beklagt  es  sogar,  dass  sie  so  viel 
Mühe  verursache;  kann  noch  selbst  essen  und  trinken.  —  Keine  Nacken- 
starre; Pupillen  und  Reflexe  normal.  Eine  ophthalmoskopische  Unter- 
suchung fuhrt  in  Folge  der  Unruhe  der  Fat,  an  der  sich  auch  die  Augen- 
muskeln betheiligen,  zu  keinem  sicheren  Ergebniss.  —  Lungen  ohne  be- 
sonderen Befund.  —  Am  Herzen  leichtes  systolisches  Geräusch  über  der 
Spitze.  —  Gelenke  nirgends  geschwollen,  durchweg  frei  beweglich.  — 
Urin  frei  von  Eiweiss  und  Zucker.  —  Temperatur  37,8®.  —  Beträcht- 
liche Anämie. 

20.  Januar.  Fat.  hat  auf  2,0  Brpmkali  und  20  Tropfen  Morphin- 
Lösung  2  Stunden  ruhig  geschlafen;  war  im  Uebrigen  fortwährend  in 
gleicher  Weise  unruhig. 

21.  Januar.  Trotz  grösserer  Brom-Dosen  (3  x  2,0)  hat  die  allgemeine 
motorische  Unruhe  und  Jactation  erheblich  zugenommen;  Fat.  wird  fort- 
während in  Folge  der  ganz  unregelmässigen  Bewegungen  der  Glieder  und 
des  Enmpfes  hin-  und  hergeworfen;  es  tritt  kaum  auf  einige  Minuten  Ruhe 
ein.  Fat.  muss  gefüttert  werden,  verschluckt  sich  leicht.  Haut  über 
den  hervortretendsten  Skelettheilen  (Ellbogen,  Spinae  ant.  sup.,  Hacken  u.  s.  w.) 
lebhaft  geröthet,  z.  Th.  finden  sich  hier  oberflächliche  Hautabschürfungen 
und  Sugillationen.  Reflexe  lebhaft;  Sensibilität  anscheinend  intact.  Der 
Kopf  wird  meist  rückwärts  in  die  Kissen  gebohrt;  häufiges  krampfartiges 
Weinen  und  Lachen.  Dabei  ist  das  Sensorium  auch  jetzt  noch  ziemlich 
klar;  die  Fsyche  nur  insofern  alterirt,  als  die  Erregung  über  die  gewalt- 
samen anwillkürlichen  Muskelactionen  zeitweise  einen  fast  maniakalischen 
Charakter  annimmt  Temperatur  Morgens  36,7,  Abends  37,5.  —  Ord. 
Abends  Sulfonal  (2x1,0). 

22.  Januar.     Status  idem. 

In  der  Nacht  nur  kurze  Zeit  Ruhe  (im  Schlafe  sistiren  die 
krampfhaften  Muskelbewegungen  ganz).  —  Sensorium  leicht  getrübt; 
Puls-  und  Respirationsfrequenz  erhöht;  Lippen  trocken  und  zerbissen. 
Abends  Temperatur.  37,4^. 

23.  Januar.    Jactation  besteht  fort. 

Zahlreiche  neue  Hautabschürfungen  und  Sugillationen;  leichte  Somno- 
lenz;  häufiges  Zähneknirschen;  Stimme  vollkommen  heiser.  Herzaction 
schwächer  (Fuls  84);  Hände  und  Füsse  kühl  —  Temperatur  37,4^.  — 

Im  Laufe  des  Tages  wird  Fat.  bei  wachsendem  Sopor  allmählich  im 
Ganzen  ruhiger;  um  6  Uhr  Abends  erfolgt  unter  den  Erscheinungen  der 
Herz-  und  Athmongsinsufficienz  der  Exitus,  nachdem  seit  ca.  einer  Stunde 
die  Muskelunruhe  vollständig  aufgehört  hatte.  — 

Intra  vitam  konnte  nach  sorgfaltiger  Ueberlegung  keine  andere 
Diagnose,  als  die  einer  schweren  Chorea  minor  mit  acutem  Verlauf 
gestellt  werden;  ob  dieselbe  rheumatischen  Ursprungs  war,  oder  etwa 

24* 
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mit  der  muthmasslicben  Gravidität  im  Zusammenhange  stand,  musste 
zweifelhaft  bleiben.  Jedenfalls  entsprach  das  Erankheitsbild  durchaus 
den  besonders  in  der  Gravidität  vorkommenden  Formen  von  Chorea 
mit  acutem  Beginn  und  meist  letalem  Ausgange  (Eulenburg  La 
S.  623),  för  welche  von  Bechterew*)  neuerdings  den  besonderen 
Namen  der  „Chorea  gravis"  vorgeschlichen  hat.  —  Besonders  hervor- 
zuheben ist,  dass  es  sich  bei  der  Muskelunruhe  unserer  Patientin  nicht 
etwa  um  diejenige  Form  der  Jactation^)  handelte,  wie  sie  als  Begleit- 
erscheinung soporoser  bezw.  comatöser  Zustände  bei  den  verschiedensten 
Gehirnaffectionen,  sowie  z.  B.  auch  bei  Urämie  sich  entwickeln  kann; 
vielmehr  wurde  das  Sensorium  erst  sub  finem  vitae  ernstlich  getrübt, 
wenn  auch  eine  gewisse  psychische  Alteration,  die  indess  zu  den  regel- 
mässigen Attributen  der  Chorea  gehört^),  schon  vorher  zeitweise  hervor- 
trat. Femer  ist  das  Aufhören  der  Muskelunruhe  im  Schlafe  als 
charakteristisch  zu  betonen.  —  Auch  angesichts  des  Obductionsergeb- 
nisses,  so  überraschend  es  uns  auch  erscheinen  musste,  wird  daher  die 
klinische  Diagnose  „Chorea"  durchaus  aufrecht  zu  erhalten  sein. 

Leichenbefund  (Section  am24.  Januar  Vormittags;  HerrDr.Ströbe): 

Leichen  diagnose:  Sinnsthrombose ;  Endocarditis  der  Mitralis,  Broncho- 
pneumonie  im  linken  Unterlappen.    Graviditas  incipiens. 

Gehirn:  Dura  mater  massig  gespannt.  Der  Sinus  longitndinalis 
sehr  weit,  enthält  in  seiner  ganzen  Aasdebnung  rotbgraae,  ziemlich 
fest  der  Wand  anhaftende,  stellenweise  den  Sinns  verstopfende 
Thrombusmassen,  die  z.  Th.  über  bleistiftdick  sind.  Zwischen  den 
Thromben  finden  sich  feachte  frische  Gruor-Massen.  Die  Thromben  erstrecken 
sich  vom  Sinus  long,  in  die  benachbarten  abzweigenden  Venen  anf  der  Höbe 
des  Parietalhirns  hinein;  im  üebrigen  sind  sämmtliche  Venen  der  Gehirn- 
Oberfläche  stark  gefällt  mit  schwarzrothem  Blut;  die  Vene  der  linken  Fossa 
Sylvii  enthält  ebenfalls  einige  rothgrane  Gerinnsel  Die  Gehirnoberfläche 
beiderseits  zur  Seite  der  Pacchioni'schen  Granulationen  schwarzroth  verfärbt 
durch  Blutungen  in  die  Pia  mater,  die  bis  auf  den  Grund  der  Sulci 
hineinreichen.  Ausserdem  breiten  sich  dünne  oberflächliche  Hämor- 
rhagieen  über  das  Scheitelhirn  beiderseits  in  grösserer  Ausdehnung 
aus;  geringe  flächenhafte  Blutungen  finden  sich  auch  über  den  Vierhügeln; 
weniger  über  der  Gehirnbasis. 

Die  Gyri  an  der  Oberfläche  in  geringem  Grade  abgeflacht. 

Von  den  basalen  Sinus  sind  links  der  S.  transversus  und 
petrosus  snp.,  sowie  beiderseits  die  Sinus  cavernosi  throm- 
bosirt.  —  In  den  Seitenventrikeln  wenig  klare,  leicht  röthliche  Flüssig- 
keit. —  Die  Gehirnsubstanz  ist  im  Ganzen  von  guter  Consistenz,  ziem- 
lich trocken;   zeigt  nur  wenige  Blntpunkte;  die  graue  Substanz  von  röth- 


1)  cfr.  Neurolog.  Centralblatt.  1896.  S.  382. 

2)  Wernicke,  Gehirnkrankheiten.    1881.    Bd.  I.    S.  301  f. 

3)  Vgl.  Leube,  1.  c.  8.  275  u.  Gowers,  1,  c.  S.  25. 
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lieber  bis  hellgraa-violetter  Färbang.  —  Herderkrankangen  sind  nirgends 
nachweisbar. 

Stirnhöhlen,  Siebbeinzellen,  Eeilbeinhöhlen,  innere  Ohren-  und 
Mastoidzellen  normal,  mit  blasser  Schleimhaut. 

Halsorgane  ohne  wesentliche  Veränderungen;  die  Halsvenen  ent- 
halten flüssiges  Blut  und  Cmor. 

Herz  normal  gross;  am  Schliessungsrande  der  Mitralis  massige 
fibröse  Verdickungen,  aufweichen  reihenweise  feinste,  graurothe,  frische 
Fibrinwärzchen  aufsitzen.  Herzmuskel  rothgrau,  trübe;  Herzhöhlen  von 
normaler  V^eite. 

Linke  Lunge  im  Oberlappen  lufthaltig;  auf  Druck  reichlich  blutiger 
Schaum. 

Der  ünterlappen  luftleer,  fest,  mit  rother  und  rothgrau -marmo- 
rirter,  körniger,  feuchter  Schnittfläche,  aus  welcher  einzelne  festere  Stellen 
und  Herdchen  flach  hervorragen  (Bronchopneumonie).  —  Bechte  Lunge 
überall  lufthaltig,  blutreich.  Bronchialschleimhaut  etwas  geröthet;  Pulmonal- 
gefässe  frei. 

Milz  nicht  vergrössert,  hellgrauroth,  von  zäher  Consistenz,  Trabekel 
deutlich. 

Beide  Nieren  normal  gross,  mit  leicht  adhärenter  Kapsel.  Rinde 
etwas  verbreitert,  hell  gelbroth,  trübe,  mit  Fettglanz.  Marksubstanz 
bläulichroth. 

Uteruskörper  kleinapfelgross,  sehr  weich  (deutliches  Fluctuations- 
gefühl).  Beim  Aufschneiden  findet  sich  an  Stelle  der  Schleimhaut  bis  zum 
Innern  Muttermunde  eine  weiche,  V2 — ^  ^™  dicke,  stark  bluthaltige,  stellen- 
weise hämorrhagische  Grundlage,  welche  den  ganzen  Uteruskörper  austapeziert. 
Im  Fundus  an  der  Rückwand  eine  nussgrosse,  breitbasig  aufsitzende  Vor- 
wölbung aus  derselben  Gewebsmasse,  aus  welcher  nach  Einschneiden  eine 
zweite  mit  dichten  feinen  Zotten  besetzte  Blase  hervorquillt;  die  Zotten 
ebenfalls  hämorrhagisch.  Beim  Aufschneiden  der  Blase  trübe  rothe  Flüssig- 
keit; ein  Embryo  ist  nicht  aufzufinden.  Die  zweite  Blase  ist  über  hasel- 
nussgross.  —  Cervix-Schleimhaut  blass,  mit  Schleim  bedeckt;  in  der  Vagina 
reichlich  gelbe,  schmierige  Massen.  —  Adnexe  des  Uterus  ohne  Veränderungen. 
Im  linken  Ovarium  grosses  Corpus  luteum. 

Blase,  Rectum,  Magen  und  Darmkanal  ohne  besonderen  Befund. 

Aenssere  Verletzungen  am  Kopf  nicht  wahrnehmbar;  die  Haut  an 
Armen,  Beinen,  Knieen,  Spinae  ilei,  über  den  Schultern,  kurz  über  allen 
vorstehenden  Skelettheilen  leicht  hämorrhagisch  sugillirt  und  stellenweise 
der  oberflächlichen  Epidermis  schiebt  beraubt. 

Mikroskopische  Untersuclinng« 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  wurden  Stücke  der  Hirnrinde,  der 
Medulla  oblongata,  der  Sinusthromben,  der  erkrankten  Mitralklappe,  der 
Nieren  und  des  pneumonisch  infiltrirten  linken  Unterlappens  aufbewahrt, 
und  zwar  mit  Rücksicht  auf  die  Nothwendigkeit  einer  bacteriologischen 
Untersuchung  in  Alkohol  gehärte^  Gefärbt  wurden  die  Schnitte  später 
nach  van  Gieson,  femer  mit  Weigert's  Fibrin-  und  Bacterienfärbung; 
endlich  auch  mit  verdünnter  Garbo Ifuchsin-Lösung  (nach  Pfeiffer).  — 
Die  Nieren  wurden  speciell  in  Müller'scher  Flüssigkeit  aufbewahrt  und 
nach  Mar  Chi  nachbehandelt. 
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Das  ErgebniBS  der  mikroskopischen  Untersnchang  war  nun  folgendee: 

Die  Thromben  aus  dem  Sinns  zeigen  den  Charakter  geschichteter 
Thromben  insofern,  als  sehr  leakocytenreiche  mit  sdir  fibrinreichen 
Partien  im  Schnitte  miteinander  abwechseln;  die  eingeschlossenen  rothen 
Blutzellen  sind  z.  Th.  noch  in  ihren  Contnren  erkennbar.  Von  dem  Blate 
fremdartigen  morphologischen  Bestandtheilen  ist  nirgends  etwas  zu  sehen, 
speciell  finden  sich  keine  Mikroorganismen. 

Schnitte  ans  der  Rinde  des  Parietalhirns  lassen  keinerlei  besondere 
Veränderungen  erkennen,  speciell  nirgends  wesentliche  Zellenanh&a- 
fnng  in  den  perivascnlftren  Räumen;  die  Pia  ist  hier  z.  Th.  mit 
frischem  Blut  durchsetzt  (schon  makroskopisch  sichtbar,  cfr.  Sectionsproto- 
koU).  —  Auch  Präparate  der  Ob  longa  ta  aus  der  Höhe  der  Oliven  weisen 
durchaus  normale  Verhältnisse  auf. 

Schnitte  der  Mitralklappe  an  Stelle  der  Excrescenzen  zeigen,  dass 
es  sich  um  frische  Fibrinauflagerungen  auf  alten,  vollständig  organisirten 
Verdickungen  handelt;  die  frischen  Auflagerungen  zeigen  z.  Th.  die  fein- 
kömige  Structur  des  ,,Plättchenthrombus'',  z.  Th.  bestehen  sie  aus  faserigem 
Fibrin.  Das  Klappengewebe  selbst  lässt  keinerlei  nekrotische  oder  frisch- 
entzündliche Veränderungen  erkennen.  Weder  in  der  Klappe  selbst  noch 
in  den  Thromben  sind  Mikroorganismen  aufzufinden  (Dr.  Ströbe). 

Präparate  von  dem  Unterlappen  der  linken  Lunge  zeigen  mikro- 
skopisch die  Alveolen  vorwiegend  mit  zelligem  Exsudat  ausgefüllt;  Fibrin 
findet  sich  nur  stellenweise  und  verhältnissmässig  spärlich  (Weigert'sche 
Färbung).  Ganz  vereinzelt  lassen  sich  in  einzelnen  Bronchiolen  Strepto- 
kokken-Ketten nachweisen;  erst  nach  längerem  Suchen  auch  da  und  dort  in 
den  Alveolen  selbst. 

Die  nach  Marchi  behandelten  Schnitte  der  Nieren  ergaben  eine 
fleckweise  vertheilte  fettige  Degeneration,  und  zwar  vorwiegend 
im  Epithel  der  Tubuli  contorti,  sowie  auch  den  aufsteigenden  Schenkeln 
der  Henle'schen  Schleifen;  nur  ganz  wenige  und  sehr  kleine  Fetttröpfch^n 
linden  sich  in  den  Glomerulis  und  den  Sammelröhrchen. 

Anatomisch  handelt  es  sich  demnach  zweifellos  um  eine  jener 
„autochthonen"  Himsinusthrombosen,  auf  deren  Vorkommen  bei  Er- 
wachsenen und  spciell  bei  chlorotischen  Mädchen  in  den  letzten 
Jahren  häufiger  die  Aufmerksamkeit  gelenkt  worden  ist. 

Die  Frage,  ob  die  während  des  Lebens  beobachteten  Erscheinungen 
mit  dem  Befunde  am  Gehirn  überhaupt  in  Zusammenhang  zu  bringen 
sind,  glaube  ich  trotz  des  flir  Sinus-Thrombose  ungewöhnlichen  Krank- 
heitsbildes bejahen  zu  dürfen.  Einmal  sprach  das  makroskopische  und 
mikroskopische  Verhalten  sowie  auch  die  Ausdehnung  der  Sinus-  und 
Venen-Thromben  entschieden  dafür,  dass  sie  nicht  erst  sub  finem  vitae 
entstanden,  sondern  schon  etwas  älteren  Datums  waren.  Dann  ist  zu 
erwähnen,  dass  gleich  im  Beginne  der  Erkrankung  sehr  heftige 
Kopfschmerzen  bestanden,  und  endlich  entsprach  auch  die  Krank- 
heitsdauer   durchaus    dem    gewöhnlich    acut- letalen  Verlaufe    der 
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Sinusthrombosen     bei     Chlorotischen    (1 — 3    Wochen    nach    v.    Mo- 
nakow ')). 

Die  ätiologische  Bedeutung  der  Chlorose  für  die  Entstehung  von 
SinusthromboseD  bei  Erwachsenen  ist  nach  den  Mittheilungen  von 
Bollinger'^)  und  seinen  Schülern^*),  sowie  von  Bücklers **)  und  von 
GutheiP)  gegenwärtig  wohl  allseitig  anerkannt;  dabei  handelt  es 
sich  wahrscheinlich  nicht  um  einfache  Herzschwäche,  sondern  um 
qualitative  Veränderungen  der ßlutbeschaffenheit,  welche  eine  erhöhte 
Disposition  zu  Thrombosenbildung  zur  Folge  haben.  Zu  erinnern  ist 
hier  auch  an  die  Mittheilung  von  Hüls^'),  der  bei  einer  Chlorotischen 
unter  Temperatursteigerung  nach  einander  Thrombosirungen  der  ver- 
schiedensten grösseren  Venenstämme  auftreten  sah,  so  dass  schliesslich 
nur  die  Vena  jugularis  und  subclavia  dextra  ganz  verschont  blieben; 
ich  selbst  habe  2  mal  spontane  Thrombosen  der  Venae  femorales  bei 
schwerer  Chlorose  beobachtet;  in  dem  einen  dieser  Fälle  bestand  gleich- 
zeitig Neuritis  optica  duplex. 

Dass  speciell  der  Sinus  longitudinalis  vermöge  seiner  Lage 
und  seiner  eigenthümlichen  Circulationsverhältnisse  eine  besondere 
Disposition  zur  Stagnation  des  Blutes  besitzt,  haben  namentlich  von 
Recklinghausen')  und  Gowers"*)  näher  ausgeführt;  die  blosse  Ver- 
langsaraung  der  Circulation  allein  reicht  aber  zur  Erklärung  der 
Thrombenbildnng  nicht  aus-^);  sonst  wäre  es  auch  nicht  zu  verstehen, 
dass  Sinusthrombosen  bei  sousti^en  anämisch-kachektischen  Zuständen 
Erwachsener  so  ausserordentlich  selten  sind. 

Bücklers  (1.  c.  S.  2ö)  betont  für  den  einen  der  beiden  von  ihm 
publicirten  Fälle  von  autochthoner  Siuusthrombose  besonders  auch 
den  Einflnss  der  Gravidität  auf  die  Blutbeschaffenheit;  es  handelte 
sich  hier  um  eioe  Schwangerschaft  der  7.  Woche,  also  ähnlich  wie  in 
unserem  Falle.  Ich  seihst  erinnere  mich  aus  meiner  Thätigkeit  als 
Assistenzarzt  der  med.  Klinik  zu  Freiburg  an  2  Fälle  von  Sinusthrom- 


1)  Gehirnpathülogic.    Bd.  IX,  I.  ThI.  der  Specicllen  Path.  u.  Therapie  vod 
Nothnagel.     Wien  1897.     S.  SS2. 

2    Münchener  med.  Wochenschrift  18S7.     Nr.  ll». 

3)  Kiinig,      Inaug.  -  Dirts.     München     ISSO     u.     Bergeat,      Inaug.  -  Diss. 
München  ISOl. 

4)  Arch.  f.  r>ychiatrie.     Bd.  XXV.     IVj:;.     S.  istr. 

j)  Leber  Sinusthrombose   beim   Erwachsenen.     Inaiig.-Diss.  Freiburg  1802. 

G)  Berl.  klin.  Wochenschrift  lss9.     Nr.  41. 

7;  Handbuch  der  allgemeinen  Pathologie  des  Kreislaufs  u.  der  Ernährung. 

ibb3.  s.  127  ü: 

8)  Diagnostik  der  CJehirnkraukheiten,  übersetzt  von  Mommsen,  1&8G.  S. 49. 

9)  Vgl.  V.  Monakow,  I.e.  t:?. '^78. 
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böse  bei  Chlorotischen  ^);  auch  hier  war  bei  der  einen  Patientin 
GraTidität  kurz  vorhergegangen;  das  Gleiche  trifft  Ar  eine  Beobachtung 
Yon  Corazza^  zn.  —  Unter  diesen  Verhältnissen  ist  es  allerdings  za 
bedauern,  dass  eine  genaue  Blutuntersuchung  bei  unserer  Ejranken 
nicht  Yorgenommen  worden  ist 

Es  frsg^  sich  nun,  ob  in  unserem  Falle  irgend  welche  Momente 
vorliegen,  welche  eine  andere  Auffassung  bezüglich  der  Entstehung 
der  Thrombose  erforderlich  machen. 

Die  Pneumonie  des  linken  ünterlappens,  die  zweifellos  erst  sub 
finem  vitae  entstanden  war,  kann  hierbei  ausser  Acht  gelassen  werden; 
es  handelte  sich  bei  ihr  auch  nach  dem  Ergebniss  der  mikroskopischen 
Untersuchung  offenbar  um  eine  Aspiration  von  streptokokkenhaltigem 
Beeret  aus  der  Mund-Rachenhöhle  bezw.  den  obersten  Luftwegen  seitens 
der  schliesslich  bewusstlosen  Patientin. 

Bedeutsamer  ftr  die  aufgeworfene  Frage  müssen  dagegen  die  Ver- 
änderungen am  Herzen  erscheinen,  namentlich  angesichts  der  grossen 
Häufigkeit  endocarditischer  Veränderungen  bei  letal  verlaufenen  Chorea- 
fSUen.  Es  fanden  sich  bei  unserer  Pat  einmal  ältere  fibröse  Ezcres- 
cenzen  an  der  Mitralis,  die  wohl  zweifellos  auf  den  vor  3  Jahren  durch- 
gemachten Gelenkrheumatismus  zurückzuflihren  sind;  dann  aber  vor 
Allem  auch  feinste  frische  Fibrinauflagerungen  auf  diesen  alten  Ver- 
dickungen. Will  man  diese  frische  Thrombenbildnngen  im  Herzen  mit 
der  Sinusthrombose  in  irgend  einen  Connex  bringen,  so  ist  ein  Zu- 
sammenhang im  Sinne  einer  embolischen  Verschleppung  nicht  wohl 
denkbar;  vielmehr  werden  beide  Vorgänge  als  CoSffecte  einer  gemein- 
samen Ursache  aufzufassen  sein,  wobei  es  sich  handeln  kann  entweder 
um  eine  Infection  bezw.  Intoxication  irgend  welcher  Art,  oder  aber 
um  eine  spontan,  d.  h.  aus  im  Organismus  selbst  gelegenen  Ursachen 
entstandene  Alteration  der  Blutbeschaffenheit. 

Irgend  eine  Intoxication  bekannter  Art  lässt  sich  nun  bei  unserer 
Pat.  wohl  sicher  ausschliessen ,  speciell  möchte  ich  mit  Rücksicht  auf 
die  Angabe  von  Silbermann ^),  dass  durch  subcutane  Application 
toxischer  Dosen  von  Phosphor  und  Arsen  bei  Thieren  intravitale  Blut- 
gerinnungen erzeugt  werden  können,  besonders  betonen,  dass  irgend 
welche  Anhaltspunkte  für  eine  derartige  Vergiftung  aus  dem  übrigen 
Sectionsbefunde  (Leber,  Magen  und  Darm)  sich  nicht  ergeben  haben. 


1)  Fall  II  und  III  der  Dissertation  von  Gutbeil  1892;  der  Fall  I  kann 
nicht  ohne  Weiteres  hierher  gerechnet  werden,  weil  gleichzeitig  eine  Encephalitis 
bestand  und  eine  Stomatitis  morcurialis  vorausgegangen  war. 

2)  Fall  IV  bei  Gutheil. 

3)  Deutsche  med.  Wochenschrift  1888.    S.  504f. 
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Es  wäre  daher  nur  zu  erörtern,  ob  die  frischen  Auflagerungen 
auf  der  Herzklappe  mit  Sicherheit  auf  ein  infectiöses  Virus  hin- 
weisen. Ganz  abgesehen  Yon  dem  negativen  Befunde  der  bacterio- 
logischen  Untersuchung,  ist  nach  den  übereinstimmenden  Angaben  der 
pathologischen  Anatomen  „das  Auftreten  neuer  Auflagerungen  auf 
alten  Verdickungen  der  Klappen  durchaus  nicht  immer  von  einer 
Bacterienansiedelung  abhängig;  sehr  häufig  handelt  es  sich  nur  um 
Thromben,  deren  Ablagerung  durch  Rauhigkeiten  und  Veränderungen 
der  oberflächlichen  Gewebsschichten,  sowie  durch  Unregelmässigkeiten 
der  Circulation  bedingt  wurde"  (Ziegler  ^)).  Es  wird  daher  meines 
Erachtens  die  Auffassung  der  Sinustbrombose  als  einer  „autochthonen", 
auf  chlorotischer  Basis  entstandenen,  durch  den  gleichzeitigen  Befund 
frischer  feinster  Thromben  auf  der  schon  Yorher  veränderten  Mitral- 
klappe durchaus  nicht  ohne  Weiteres  hinföllig  gemacht  —  Auszu- 
Bchliessen  ist  allerdings  nicht,  dass  bei  unserer  Pat  nicht  doch  eine 
erneute  Infection  mit  dem  „Virus"  des  Gelenkrheumatismus  vorlag; 
die  anfanglichen  Gliederschmerzen  könnten  darauf  hindeuten,  indessen 
sind  derartige  Gliederschmerzen  auch  bei  anderen  Fällen  von  Sinus- 
thrombose (ohne  Endocarditis)  beobachtet;  auch  fehlte  jede  deutliche 
Schwellung  an  den  Gelenken.  Nothwendig  erscheint  daher  die  An- 
nahme des  Zusammenhanges  der  Chorea  mit  einer  frischen  „rheuma- 
tischen^ Affection  weder  aus  klinischen  noch  aus  anatomischen  Gründen. 
Uebrigens  heben  auch  Eulenburg  (1.  c.  S.  626)  und  von  Leube  (1.  c. 
S.  276)  hervor,  dass  es  keineswegs  erwiesen  ist,  dass  alle  die  Fälle 
von  frischer  Endocarditis  neben  Chorea  auf  das  Virus  des  Gelenk- 
rheumatismus zurückzuführen  sind. 

Wie  steht  es  nun  aber  mit  den  Veränderungen  in  den  Nieren? 
Während  des  Lebens  wurde  keine  Albuminurie  gefunden;  der  Urin 
wurde  allerdings  in  den  letzten  Tagen  vor  dem  Tode  nicht  mehr  unter- 
sucht. Der  histologische  Befund  (Verfettungen  speciell  der  Tubuli 
contorti)  stimmt  überein  mit  den  Degenerationen  des  Nierengewebes 
bei  Infectionskrankheiten  und  Intoxicationen^);  andererseits  sind  ganz 
analoge  Befunde  auch  bei  der  »Schwangerschaftsniere"^)  und  zwar 
speciell  auch  hier  in  fein  -  herdförmiger  Vertheilung  erhoben  worden. 
Nun  treten   die   Erscheinungen   der   Nephritis   gravidarum   klinisch 


1)  Lehrbuch  der  Pathol.  Anatomie  Bd.  II.  8.  Aufl.  1895.  S.  34.  —  Vgl.  auch 
ßirch-Hirschfeld,  Pathol.  Anatomie.  Bd.  IL  4.  Aufl.  1894.  S.  119 u.  Weichsel- 
baum,  Pathol.  Histologie.  1892.    S.  220. 

2)  Vgl.  y.  Kahlden,  Die  Aetiologie  und  Genese  der  acuten  Nephritis; 
Ziegler's  Beiträge.  Bd.  XI,  Nr.  16. 

3)  Birch-Hirschfeld,  Pathol.  Anatomie.  Bd.  IL  S.  829. 
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allerdings  meist  erst  in  der  zweiten  Hälfte  der  Gravidität  hervor,  nach 
Rosenstein*)  niemals  vor  dem  dritten  Monat 

Das  hindert  aber  natürlich  keineswegs,  dass  nicht  auch  schon 
in  einem  viel  früheren  Stadium  feinere  histologische  Veränderungen  in 
den  Nieren  vorhanden  sein  können,  die  sich  durchaus  nicht  nothwendig 
durch  das  Auftreten  von  Albuminurie  zu  documentiren  brauchen. 

Zudem  hat  Fischer  durch  genaue  Untersuchung  der  Harnsedi- 
mente mittels  Centrlfugalapparates  festgestellt,  dass  das  Auftreten  von 
Formelementen  (Leukocyten  in  Cylinderform  oder  als  Belag  auf  Cylindem) 
bei  Graviden  keine  Seltenheit,  sondern  die  Regel  ist;  er  giebt  femer 
an,  dass  die  Veränderungen  der  Nierensecretion  in  eine  viel  frühere 
Zeitperiode  fallen  und  auch  viel  länger  zu  bestehen  pflegen,  als  man 
es  bisher  vermuthet  hat'-^). 

Immerhin  wird  man  in  unserem  Falle  doch  wohl  Bedenken  tragen 
müssen,  die  Nieren -Veränderungen  lediglich  auf  die  ja  noch  in  den 
ersten  Anfangen  befindliche  Gravidität  zu  beziehen;  schliesslich  kommt 
für  dieselben  doch  wohl  auch  der  Einfluss  der  finalen  Pneumonie 
ätiologisch  mit  in  Betracht.  —  Jedenfalls  aber  ist  somit  der  Nieren- 
befund kein  ganz  eindeutiger,  und  daher  auch  nicht  mit  Sicherheit  für 
die  Annahme  eines  primär-infectiösen  Ursprungs  der  ganzen  Erkrankung 
zu  vervverthen. 

Wie  dem  auch  sein  möge,  klinisch  wird  unsere  Beobachtung  den 
schweren  Fällen  von  Chorea  gravidarum  mit  letalem  Ausgange  an- 
zureihen sein,  wobei  es  allerdings  dahingestellt  bleiben  muss,  ob  nicht 
ein  leichtes  Kheumatismus-Recidiv  den  ersten  Anstoss  zur  Entwicklung 
des  Leidens  gegeben  hat. 

Zeitlich  beginnt  die  Chorea  gravidarum  erfahrungsgemäss  am 
häufigsten  im  3.  Monat;   sie  kann  aber  auch  schon  früher  auftreten^). 

Sehen  wir  uns  nunmehr  in  der  Literatur  der  Chorea  einerseits, 
der  Sinnsthrombose  andererseits  um,  so  interessiren  uns  zunächst  die 
Sectiousbefunde  bei  schwerer  Chorea  mit  acutem  Verlaufe, 
zweitens  das  klinische  Syniptomenbild  andererFälle vonSinus- 
thrombose   und   seine  etwaigen  Analogien  mit  unserer  Beobachtung. 

ad  1).  Unter  den  von  Stern  (1.  c. )  zusammengestellten  26 Fällen  von 
Chorea  minor  mit  letalem  Ausgange  finden  sich  18,  bei  denen  die 
Krankheitsdauer  nicht  über  ,*>  Wochen  betrug  (S.  42);  weitaus  am  meisten 
war  das  weibliche  Geschlecht  zur  Zeit  der  Pubertät  betroffen. 

1)  Niereukrankheitoii.  3.  Aufl.  ISSO.  S.  1)2. 

i'i  Fischer,  Ucber  Schwanncrschaftsiiiere  und  Schwangerschaftsnephritis. 
Arch.  f.  Gynäkologie.  Bd.  44.  IM»:!  S.21S;  ref.  Fortschritte  der  Med.  1893.  S.  748/49. 

:})  dr.  Gowers,  1.  c.  S.G.  Von  Llü  Fallen  kamen  auf  den  1.  Monat  vier,  2.  drei, 
;{.  neun,  4.  tiinl"  5.  vier.  0.  vier,  7.  drei,  s.  drei,  9.  einer. 
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Anatomisch  findet  sich  eine  Thrombose  des  Sinus  falciformis 
major  nur  einmal  als  Sectionsbefund  erwähnt  (Fall  15  S.  25);  es 
handelte  sich  um  ein  23jähriges  Mädchen  mit  chronischer  und  acuter 
Endocarditis  der  Mitralis  und  Aorta;  im  Gehirn  fand  sich  aber 
ferner  eine  narbige  Strictur  der  Art.  basilaris  mit  kleinen  Aneurysmen 
zu  beiden  Seiten  derselben;  ausserdem  in  der  Rinde  des  Stirnhirns 
zerstreute  miliare,  im  Marklager  bis  hanfkorngrosse  Erweichungsherde; 
ähnliche  Stellen  auch  im  Pons  und  der  Oblongata.  Nach  der  Ansicht 
des  Autors  (Wellminsky)  handelte  es  sich  um  embolische  Pro- 
cesse.  —  Von  2  Fällen  von  Chorea  gravidarum  (Fall  13  und  16 
bei  Stern)  v«?^ies  der  eine  im  Gehirn  nur  Congestion  und  Hyperämie 
auf;  in  dem  anderen  (El is eher)  dürften  die  Befunde  am  Nervensystem 
(vielfache  Embolisirung  kleinster  Gefässe,  besonders  in  der  Hirnrinde; 
mikroskopische  Veränderungen  am  Rückenmark  und  den  peripheren 
Nerven)  wegen  der  complicirenden  Puerperalperitonitis  wohl  nur  mit 
Vorbehalt  zu  verwerthen  sein.  —  Besonders  auffallend  ist  bei  Durch- 
sicht der  Arbeit  von  Stern  die  Seltenheit  sicher  nachgewiesener  Hirn- 
embolien  im  Gegensatz  zu  der  grossen  Häufigkeit  endocarditischer 
Veränderungen  (auch  Ogle  fand  in  13  unter  16  letalen  Choreafällen 
Veränderungen  am  Herzen^));  meist  ist  nur  Oedem  und  Hyperämie  des 
Gehirns  bezw.  auch  des  Rückenmarks  notirt,  so  auch  in  dem  von 
Stern  selbst  mitgetheilten  Falle  aus  der  Fürst ner sehen  Klinik.  — 
StrümpelP)  erwähnt  3  Fälle  eigener  Beobachtung,  die  innerhalb 
2 — 3  Wochen  zum  Tode  führten,  mit  in  Bezug  auf  das  Ceutralnerven- 
system  völlig  negativem  Sectionsresultat  (Mädchen  von  14  — 17  Jahren). 
—  Bei  der  durch  sehr  genaue  histologische  Untersuchung  ausgezeich- 
neten analogen  Beobachtung  von  Nauwerck  (1.  c.)  fand  sich  makro- 
skopisch ebenfalls  nur  Oedem  des  Gehirns,  welches  Nauwerck  als 
ein  entzündliches  aufzulassen  geneigt  ist  (1.  c.  S.  416 1;  mikroskopisch 
wurden  nachgewiesen: 

1.  kleine  P^ntzündungsherde.  am  stärksten  in  Pons  und  Oblongata; 
spärlicher  im  Gebiete  des  Marklagers  des  Grosshirns  sowie  in  der  inneren 
Kapsel  beiderseits. 

2.  kleine  Blutungen  in  den  Hirnstielen  und  der  Capsula  interna 
beiderseits;  sowie  anch  in  den  entzündeten  Theilen  des  verlängerten  Marks 
und  der  Brücke.  ..Cajiilläre  Embolien"  fehlen  durchaus,  wie  Nau- 
werck ausdrücklich  hervorhebt. 

3.  eine  Degeneration  der  Nervenfasern  im  liückenniark.  vorwiegend 
im  Ge))iete  der  Vorderseitenstränge,  am  reichlichsten  im  Halsmark. 

1    Eulenburg  I.e.  S.  617;  ferner  S.  G25.  —  cfr.  auch   Gowers,  1.  c.  III. 

H.  20  tr. 

2)  Lehrb.  der  speciellen  Pathol  u.  Tlierapie.  Bd.  II,  1.  5.  Aufl.  18S9.  S.  449. 


370  XVl.  Reinhold 

MikroorgaDismen  konnten  in  den  Organen  nicht  gefunden  werden. 

Nauwerck  betont  besonders,  mit  Rücksicht  anf  den  häufig  gün- 
stigen Ausgang  der  Chorea,  dass  derartige  kleine  Herde  ohne  uennens- 
werthe  bleibende  Veränderungen  heilen  können  (1.  c.  S.  417);  hiermit 
stimmen  die  neueren  Erfahrungen  über  die  acute  Encephalitis, 
wie  sie  namentlich  im  Gefolge  der  Influenza  nicht  selten  auf- 
tritt und  um  deren  ätiologische  Erforschung  sich  wiederum  Nauwerck^) 
verdient  gemacht  hat,  durchaus  überein ^).  Nauwerck  fasst  seinen 
Fall  als  infectiose  Chorea  auf;  „die  Chorea  ist  nur  der  Ausdruck  dafbr, 
dass  der  Krankheitserreger  oder  seine  Producte  im  Hirn  und  Rücken- 
mark zur  Wirkung  gelangten". 

Neuerdings  hat  H.  Meyer ^  bei  einem  letal  ausgegangenen  Chorea- 
falle  aus  dem  Kinderspital  zu  Basel  im  Blute  und  in  verschiedenen 
Organen  (Gehirn)  reichlich  pyogene  Kokken  von  verhältnissmässig 
geringer  Virulenz  nachgewiesen;  er  betont  die  üebereinstimmung  mit 
analogen  Befunden  bei  acutem  Gelenkrheumatismus. 

Aufdie pathologisch-anatomische  Grundlage  der  Chorea  chronica 
und  congenita  ist  hier  nicht  näher  einzugehen;  es  sei  nur  kurz  auf 
die  Befunde  von  Anton 4)  (symmetrische  alte  Herde  beiderseits  im 
Putamen  des  Linsenkerns  bei  einer  im  ersten  Lebensjahre  nach  Schar- 
lach entstandenen  Chorea  chron.),  ferner  von  Greppin  und  Oppen- 
heim-Hoppe^) (disseminirte  Encephalitis  corticalis  und  subcorticalis 
bei  Chorea  hereditaria)  verwiesen.  Ganz  neuerdings  haben  Wollenberg 
und  Binswanger  hervorgehoben,  dass  die  Huntington'sche  Chorea 
schliesslich  nicht  nur  das  Krankheitsbild  der  progressiven  Paralyse 
im  Endstadium  darbieten,  sondern  auch  anatomisch  die  typischen 
Merkmale  (Himschwund  u.  s.  w.)  dieser  Affection  aufweisen  kann^). 

ad  2).  Wenden  ^r  uns  nunmehr  zur  klinischen  Literatur  der 
Sinusthrombose,  so  begegnen  wir  hier  einem  ebenso  wechselvollen 
Krankheitsbilde  wie  z.  B.  bei  den  verschiedenen  Formen  der  Menin- 
gitis; es  muss  jedoch  betont  werden,  dass  ich  eine  zweite  Beobachtung, 
bei  der  sich  so  ausgebildet  der  Symptomencomplex  einer  allgemeinne 
Chorea  im  Gefolge  einer  reinen  Sinusthrombose  entwickelte,  nicht  habe 
auffinden  können. 


1)  Nauwerck,  Influenza u.  EDcephalitis.  D.med. Wochenschrift  1895.  Nr.  25. 

2)  Oppenheim,  Die  Encephalitis;   Spec.  Path.  u.  Ther.  von  Nothnagel. 
Bd.  IX,  2.  S.  lOff. 

3)  Jahrbuch  für  Kinderheilkunde.  Bd.XL ;  ref.  Neurol.  Centralblatt.  1896. 8. 5(>8. 

4)  Jahrb.  f.  Psych. u. Neurol.  Bd. XIV.  1895;  ref. Neurol. Centralbl.  1896.  S.  509. 

5)  Oppenheim,  I.e.  S.  2. 

ö)  Zweite  Versammlung  mitteldeutscher  Psychiater  zu  Halle;  ref.  Neurol. 
Centralblatt.   1897.   S.  1069. 
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Oppenheim^)  erwähnt  ausser  anderen  Symptomen  der  Sinus- 
thrombose das  Vorkommen  allgemeiner  oder  halbseitiger  Convul- 
sionen  und  Lähmungen,  während  Coordinationsstörungen  selten 
seien,  v.  Monakow'^)  hebt  hervor,  dass  bei  der  chloro tischen  Throm- 
bose alle  Anschwellungen  und  stärkeren  Füllungen  der  mit  dem 
Schädel  communicirenden  Gesichts-  und  Kopfvenen  fehlen  können 
(so  auch  in  unserem  Falle);  der  Verlauf  sei  der,  dass  dem  meist  rasch 
einsetzenden  Coma  mitunter  Kopfschmerzen,  Erbrechen  und  „moto- 
rische Reizerscheinungen"  vorausgehen,  und  zwar  epileptiforme 
Convulsionen  besonders  häufig  bei  Thrombose  des  Sinus  longit.  sup., 
während  bei  Verstopfung  des  Sinus  transversus  und  petros.  mehrfach 
Zvvangsbewegungen  beobachtet  wurden. 

Unter  den  in  der  Dissertation  von  Giitheil  is.  o.)  zusammengestellten 
Fällen  linden  wir  bei  Fall  1  und  2  Convulsionen  von  vorwiegend  epilep- 
tischem Charakter,  bei  Fall  3  (S.  18)  ausserdem  noch  ganz  unregel- 
mässige, theils  langsame,  theils  auch  rasche  Bewegungen  der 
Arme  und  Beine,  sowie  beständiges  Umherwerfen  im  Bette  erwähnt;  bei 
Fall  5  (Heubner)  anfangs  „automatische  Bewegungen",  später  auch 
epileptiforme  Krämpfe  mit  Bewusstseinsverlust;  bei  Fall  6  (Bouchut) 
schliesslich  „allgemeines  Muskelzittern",  Coma, 

Eine  gewisse  Aehnlichkeit  im  Verlaufe  mit  unserer  Beobachtung 
bietet  der  Fall  von  König  (Fall  9  bei  Gutheil):  ISjähriges  Mädchen; 
Beginn  mit  Kopfschmerzen;  dann  Auftreten  von  Zwangsbewegungen 
(Aufrichten  und  Niederbeugen  des  Körpers  1,  die  längere  Zeit  andauern;  erst 
später  Sopor  und  Nackensteifigkeit;  snb  tineni  heftige  Kräiiijife,  durch  welche 
Pat.  aus  dem  Bette  geschleudert  wird.  (P.  mortem:  Thrombdse  df^s  Längs- 
blutleiters,  sich  fortsetzend  in  den  Sinus  rect.  und  transvers.,  besonders 
links,  sowie  in  die  Vena  magna  Cxaleni;  in  den  N'entrikeln  hämorrhagischer 
Erguss;  der  linke  Sehhüiiel  in  einer  Tiefe  von  '  .j  cm  breiig  erweicht.' 
—  Bücklers  d.  c.  S.  19)  berichtet  von  seiner  ersten  Patientin,  bei  der 
eine  linksseitige  Hemiparese  bestand:  ,.\'on  Zeit  zu  Zeit  geräth  der  Körper 
in  eigenthümlich  wippende  und  zitternde  Bewegungen;  ein  Unterschied  in 
der  Intensität  dei'selben  zu  Gunsten  der  gelähmten  oder  der  gesunden 
Körperliälfte  lässt  sich  nicht  coustatiren";  in  Bücklers'  zweitem  Falle  ist 
bemerkenswerth  der  Beginn  mit  scheinbaren  Gelenkschnierzen  (ohne  locale 
vSchwellinig);  später  at  actis  che  Erscheinungen  in  beiden  Beinen  und  im 
rechten  Ann;  ferner  eine  eigenthüniliche  Zwangslage  (post  mortem  Throm- 
bose d»'s  8in.  longit.  sup..  rect.  uud  transvers.;  im  Marklager  der  linken 
Ilcinisf)liäre  ein  gilnsecigrosser  Erweicbungsherd;    rechts   ein  kleintrerV 

Der  jüngst  V(»n  Nonne-\)  (in  den  Mittheilungen  aus  den  Hamburger 
Staatskrankeniinstaltcn  1S97;  iiii))licirte  Fall  von  marantisclier  Siuus- 
thrombose  bei  einer  35. jährigen  Frau  ist  ansLn'zeichnet  durch  halbseitige 
Convulsionen  vom  Charakter  der  corticalen  F.pilepsie  mit  naclituljrender 
linksseitiger  Hemiparese  und  homonymer  Hemianopsie,    Das  Sensorium  war 

1 1  Lehrbuch  d.  Nervenkrankhcilcu.     1V.I4.     S.  üTS. 

2)  1.  c.  fc^.  S.v2f. 

;ii  Ref.  Neurol.  Centralblatt.     1S97.     S.  Hin.     Nr.  23. 
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bis  zuletzt  ungetrübt  (Thrombose  des  Sin.  longitnd.  und  des  rechten  Sinns 
transversus;  keine  Herderkrankong  im  Gehirn). 

Aus  dieser  kurzen  üebersicht  ergiebt  sich,  dass  choreaartige 
Erscheinungen  doch  nicht  so  gan2  selten  beobachtet  sind.  —  Besonders 
bemerkenswerth  ist  nun  bei  unserer  Patientin  das  vollige  Fehlen 
epileptiformer  Zuckungen  sowie  von  Lähmungserscheinungen.  Man 
konnte  sich  vorstellen,  dass  f&r  das  Zustandekommen  epileptischer 
Convulsionen  vor  Allem  auch  die  Schnelligkeit,  mit  der  die  Throm- 
bose und  die  durch  sie  bedingte  Girculationsstörung  sich  entwickelt 
und  ausbreitet,  maassgebend  ist;  dementsprechend  stellte  sich  im  Verein 
mit  epileptischen  Anfallen  auch  fast  durchweg  Bewusstseinsstorung 
ein,  während  bei  unserer  Kranken  das  Sensorium  auffallend  lange 
ziemlich  frei  blieb.  Das  Zwangslachen  und  die  sonstigen  krampf- 
haften AfPectäusserungen,  welche  Pat.  schon  im  Anfang  bei  sonst 
klarem  Bewusstsein  darbot,  müssen  wir  nach  den  vorliegenden  Er- 
&hrungen  wohl  als  Reizerscheinung  seitens  des  Thalamus  opticus 
auffassen.  ^)  (Die  Vena  Galeni,  in  welche  die  Thalamusvenen  einmünden, 
war  allerdings  durchgängig;  auch  fand  sich  keine  Herderkrankung  im 
Thalamus  selbst;  wohl  aber  eine  Blutung  in  seiner  Nachbarschaft, 
über  den  Vierhügeln.) 

Ueber  die  Prognose  der  Sinusthrombose  bei  Chlorotischen  be- 
merkt V.  Monakow  (I.e.  S.  882  u.  884),  dass  sie  meist  nach  kurzer 
Zeit  (1—3  Wochen)  letal  verlaufe;  eine  Erholung  von  der  Krankheit 
gehöre  wohl  zu  den  Ausnahmen.  —  Auch  Gowers  (Handbuch  Bd.  H. 
S.  451)  hält  die  marantische  Thrombose  bei  Erwachsenen  flir  sehr 
ungünstig,  während  sie  von  Kindern  gelegentlich  überstanden  wird 
(vgl.  z.  B.  den  von  ihm  in  der  Anmerkung  zu  S.  450  angeführten  Fall 
von  Voormann,  bei  welchem  die  äusseren  Erscheinungen  an  den 
Temporalvenen  und  der  Kopfhaut  des  kleinen  Patienten  über  die 
Richtigkeit  der  Diagnose  nicht  in  Zweifel  lassen).  Ein  günstiger  Aus- 
gang'kommt  übrigens  ausnahmsweise  auch  bei  der  otitischen  Sinus- 
thrombose vor. 2)  —  Gowers 3)  selbst  hat  bekanntlich  die  Hypothese 
aufgestellt,  dass  manche  Fälle  von  „cerebraler  Kinderlähmung"  ihren 
Ausgang  von  einer  Venen-  resp.  Sinusthrombose  nehmen. 

Oppenheim  weist  in  seiner  neuerdings  erschienenen  Monographie 
über  die  Encephalitis  darauf  hin,  dass  die  Erscheinungen  der  Sinus- 


1)  vgl.  V.  Leube,  1.  c.  S.  188  u.  189.  Oppenheim,  Die  Geschwülste  des 
Gehirns  (Nothnagel  Bd.  IX,  2).  S.  111.  Bruns,  Die  Geschwülste  des  Nerven- 
systems. Berlin,  Karger.    1897.    S.  93. 

2)  V.  Monakow,  1.  c.  S.  884. 

3)  Handbuch  der  Nervenkrankheiten.  IL  S.  451  u.  457  f.;  Diagnostik  der 
Gehirnkrankheiten.  S.  234  ff. 
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thrombose  in  der  Regel  denen  der  Encephalitis  bis  in  die  kleinsten  Züge 
gleichen  können*);  nur  sei  die  Sinusthrombose  in  der  Regel  durch  einen 
ganz  acuten  Verlauf  ausgezeichnet;  dabei  sei  es  allerdings  keineswegs  er- 
wiesen, dass  nicht  auch  die  autochthone  Sinusthrombose  bei  Chlorotischen 
einen  günstigen  Ausgang  nehmen  kann.  Bezüglich  der  nicht  so  ganz 
seltenen  Combination  von  Sinusthrombose  und  Encephalitis  glaubt 
Oppenheim  die  von  Kockel  aufgeworfene  Frage,  ob  hier  nicht  die 
Thrombose  die  primäre  Veränderung  und  die  Encephalitis  nur  einen 
Folgezustand  dieser  gebildet  habe,  in  Uebereinstimmung  mitNauwerck 
verneinen  zu  müssen,  wenigstens  insoweit  es  sich  um  grosse,  tiefliegende 
encephalitische  Erweichungsherde  handelte.  Vielleicht  seien  auch  beide 
Processe  coordinirt  und  durch  das  Wirken  derselben  Schädlichkeit 
entstanden. 

Kehren  wir  zu  unserem  Falle  zurück,  so  liegt  es  mir  selbstverständlich 
fern,  diese  vereinzelte  Beobachtung  zu  weitgehenden  Schlüssen  speciell 
bezüglich  der  Pathogenese  der  Chorea  gravidarum  verwerthen  zu 
wollen.  Nur  einen  Punkt  möchte  ich  besonders  hervorheben:  das 
häufig  (nicht  constanti)  beobachtete  Rückgängig  werden  einer  Chorea 
bald  nach  der  natürlichen  oder  auch  künstlich  herbeigeführten  Ent- 
bindung beweist  keineswegs,  dass  es  sich  um  eine  „Reflexneurose" 
ohne  anatomische  Grundlage  gehandelt  haben  muss"^).  Dass  auch 
anatomische  Veränderung»'u  in  entlernten  Organen,  die  sieh  unter 
dem  Eiufluss  einer  Graviditiit  entwiekelt  haben,  nach  Ablauf  derselben 
sich  wieder  zurückbilden  können,  das  zeii^t  z.  B.,  aueh  abgesehen  von 
der  Nephritis  und  ihren  Folgezustäuden.  in  sehöner  Weise  eine  Beob- 
achtung von  Haab.  Derselbe  bildet  in  seinem  Alias  der  Ophthal- 
moskopie-M  (2.  Aufl.  Fig.  59)  einen  Fall  von  einseitiger  Retinitis 
haemorrhagica  bei  Gravidität  ab,  mit  Ausgang  in  vollständige 
Heilung  innerhalb  3  Wochen  nach  der  rechtzeitig  erfolgten  Nieder- 
kunft. Das  andere  Au^e  war  nicht  erkrankt:  Ei  weiss  wairde  bei  oft- 
niaÜLTer  Uutt*rsuchung  nie  gefunden;  die  Pat.  war  in  hohem  (irade 
anämisch.  Haab  vermuthet,  dass  es  sich  hiiT  um  eine  unvollständige 
(das  iirlässrolir  nicht  gänzlich  verschliesseude)  Thrombose  der  Vena 
central,  retinae  gehandelt  hab«\ 

Für  die  ty])ischen  Fälle  von  spontaner  Chorea  minor  ist  man 
neuerdings  mehr  und  mehr  zu  der  Annahme  ijelan^t,  dass  ihnen  eine 
mit    dem    Virus    des   Gelenkrheumatismus    verwandte    infecti()se    Noxe 

1;  Spoc.  Palh.  u.  Tlier.  von  Nothnagel.  IM.  IX.  2.  Theil.  Wien  1S!)7. 
S.  s4  ft-riHT  S.  3.3  f. 

2    Vud.  hierzu  auch  Gowers,  Ilandb.  d.  Xervoiikrankh.  Bd.  III.  ?.  3ii  u.  S.  22. 
:j)  München,  Verlag  von  J.  F.  Lclnnann. 
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zu  Grunde  liegen  müsse  ^);  andererseits  weist  y.  Leube  daraufhin,  das« 
z.  B.  auch  die  chronische  (gewerbliche)  Quecksilbervergiftung  unter 
dem  exquisiten  Bilde  der  Chorea  yerlaufen  könne. 

Bei  der  Entstehung  der  Chorea  gravidarum  sind  anscheinend 
noch  besondere  Einflüsse  vnrksam,  an  die  der  Organismus  und  nament- 
lich das  Nervensystem  im  Verlaufe  der  Gravidität  physiologischer 
Weise  sich  anpassen  müssen.  Dafür  spricht  das  vorwiegend  häufigere 
Vorkommen  der  Chorea  bei  Primiparen,  mag  man  nun  dabei  mehr 
„functionelle**  oder  chemische  Reize  im  Auge  haben. 

Fischer  hat  in  seiner  schon  oben  erwähnten  Arbeit  über  die 
Nephritis  gravidarum^)  die  Hypothese  aufgestellt,  dass  während  der 
Gravidität  gewisse  uns  noch  unbekannte  chemische  Producte  im  Blute 
kreisen,  welche  durch  ihre  plötzliche  Vermehrung  die  Eklampsie 
erzeugen.  Es  mache  femer  den  Eindruck,  als  ob  die  Nieren  sich 
bei  wiederholter  Gravidität  an  die  Ausscheidung  dieser  Stoffe  allmäh- 
lich accomodirten.  —  Für  unseren  Fall  ist  die  Annahme  einer  solchen 
„Autointoxication^^  zur  Erklärung  der  Erscheinungen  seitens  des  Nerven- 
systems angesichts  der  palpablen  anatomischen  Veränderungen  am 
Gehirn  nicht  nothwendig,  es  sei  denn,  dass  man  die  Thrombenbildung 
selbst  als  Folge  einer  endogenen  „Toxin" -Wirkung  auffassen  wollte. 
Den  Veränderungen  an  der  Mitralis  und  ebenso  den  histologisch  in 
den  Nieren  vorgefundenen  leichten  Verfettungen  dürfte  als  solchen 
ein  Einfluss  auf  die  Entstehung  des  klinischen  Erankheitsbildes  wohl 
schwerlich  zuzuschreiben  sein;  immerhin  sind  diese  Befunde  im  Vereine 
mit  der  Sinusthrombose  geeignet  auf  den  hämatogenen  Ursprung  der 
ganzen  Erkrankung  hinzuweisen. 

Zum  Schlüsse  noch  ein  paar  Worte  über  die  ophthalmosko- 
pischen Befunde  bei  Chorea:  Embolien  wurden  auch  in  der 
Retina  nur  selten  gefunden');  Gowers  (1.  c.  S.  13)  erwähnt  Neuritis 
optica,  die  nur  ausnahmsweise  einen  stärkeren  Grad  annehme.  Meist 
ist  der  Augenspiegelbefund  ein  ganz  normaler  (Knies).  —  Bei  unserer 
Kranken  führte  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  in  Folge  der 
allgemeinen  Muskelunruhe  zu  keinem  verwerthbaren  Ergebniss;  ich 
möchte  aber  hier  erwähnen,  dass  ich  mehrere  z.  Th.  protrahirte  Falle 
von  Chorea  minor  mit  Ausgang  in  Heilung  regelmässig  mit  dem  Augen- 
spiegel verfolgt  habe,  ohne  je  irgend  welche  Veränderungen  aufzufinden. 


1)  V.  Leu  b  Bf  1.  c.  S.  276.  Mo  ab  lue,  Abriss  der  Lehre  von  den  Nervenkrank- 
heiten. 1893.  S.  117.  Vgl.  auch  Nau werck,  1.  c.  8. 416ff u.  Eulenburg,  1.  c.  S.  616. 

2)  Ref.  FortBchr.  d.  Medicin.    1893.    S.  748. 

3)  Knies,  Grundrise  der  Augenheilkunde.  II.Theil.  Wiesbaden  1893.  8.251. 
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Hereditäre  FormeiL  angeborener  spastischer  Gliederstarre. 

Von 

Dr.  A,  Oood  in  Münsingen. 
(Mit  1  Abbildung.) 

Vor  AUem  ist  es  die  ausgedehnte  Heredität,  welche  in  unseren 
Fällen  die  Au&nerksamkeit  auf  sich  lenki  Es  handelt  sich  um  drei 
Fälle  hereditärer,  angeborener  spastischer  Gliederstarre  der  Beine  bei 
öeschwistern. 

Schon  ihre  ürgrossmntter  m.-s.  war  an  beiden  Beinen  g^el&hmt  und 
muBste  deswegen  yiele  Jahre  das  Bett  hüten. 

Bei  der  Grossmntter  m.-s.  entstand  eine  Lfthmnng  ganz  allmählich 
zwischen  dem  85.  und  40.  Lebensjahr,  und  zwar  zuerst  auf  ein  Bein  be- 
schränkt, 80  dass  die  Kranke  noch  an  einem  Stock  gehen  konnte,  später 
auch  auf  das  andere  Bein  übergreifend,  so  dass  Patientin  bis  zu  ihrem 
67.  Jahre  an  Krücken  ging  Damals  soll  sie  eine  Art  „Schlaganfall"  ge- 
habt haben,  der  sie  ganz  lähmte  an  beiden  Beinen  und  sie  während  des 
Bestes  ihres  Lebens  ans  Bett  fesselte. 

Eine  Tante  m.-s.  unverheirathet,  Lehrerin,  hat  schon  lange  Jahre 
einen  steifen  Gang.  Vor  8  oder  9  Jahren  stellte  sich  eine  Schwäche  ein, 
das  Gefühl  sehr  starker  Ermüdung  in  den  Beinen,  rechts  mehr  wie  links. 
Sie  musste  ihren  Beruf  aufgeben.  Die  Schwäche  nahm  immer  mehr  zu,  so 
dass  sie  einen  Stock  gebraucht,  um  zu  gehen  und  dabei  den  rechten  Fuss 
etwas  nachschleppt  und  zugleich  nach  innen  dreht.  Treppensteigen  kann 
sie  gut,  weniger  hinuntergehen.  Sensibilitätsstörungen  sollen  nicht  vor- 
handen sein,  hingegen  Erhöhung  der  Sehnenreflexe.  Schmerzen  hat  sie  keine. 
Es  besteht  nebenbei  auch  eine  atrophische  Chorioiditis  bei  dieser  Person. 

Es  sollen  noch  andere  Familienglieder  von  Lähmung  oder  Schwäche 
der  Beine  befallen  sein,  doch  fehlen  darüber  verwerthbare  Angaben. 

Die  Eltern  der  drei  zu  beschreibenden  Geschwister  sind  geistig  und 
körperlich  sehr  wohl  entwickelt.  Der  Vater,  ein  viel  beschäftigter  Vete- 
rinär, hatte  als  Student  ein  Ulcus  durum,  das  aber  energisch  behandelt 
wurde  und  keine  weiteren  späteren  Symptome  machte.  Die  Mutter  starb 
vor  9  Jahren  an  Perforation  eines  Ulcus  ventriculi.  Sie  war  eine  gut  und 
kräftig  gebaute  Frau,  die  ihre  5  Kinder  leicht,  zeitig  und  ohne  jegliche 
Kunsthülfe  gebar.  Es  leben  noch  alle  Kinder.  Das  8.  und  4.  Kind,  zwei 
Söhne,  sind  völlig  gesund;  geistig  wohl  entwickelt  besuchen  sie  mit  Erfolg 
höhere  Schulen.  Der  älteste  Sohn,  die  im  Alter  folgende  Tochter  und  das 
jüngste  von  den  5  Kindern  sind  von  der  Krankheit  befallen,  die  wir  in 
Kürze  beschreiben  wollen. 
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Fassen  wir,  nm  Wiederholungen  zn  vermeiden,  das  Gemeinsame  der 
drei  Erankheitsbilder  zusammen. 

Es  handelt  sich  bei  den  drei  GFeschwistern  nm  eine  Affection,  die  schon 
in  den  ersten  Lebenswochen  beobachtet  wnrde. 

Aetiologisch  faUen  Hydramnios,  Gebnrtstranmen  oder  Frühgeburten 
ganz  ausser  Betracht,  da  sämmtliche  Kinder  rechtzeitig,  völlig  normal  und 
ohne  Kunsthülfe  geboren  wurden.  Auch  der  Primäraffect  des  Vaters  dürfte 
ohne  Bedeutung  sein  und  einzig  die  Heredität  hier  eine  Rolle  spielen. 

Bei  allen  drei  Kindern  fiel  den  Eltern  schon  kurze  Zeit  nach  der 
Geburt  auf,  wie  sie  die  Beine  wenig  bewegten,  ihre  Bettdecke  nicht  mit 
denselben  fortstrampelten  und  dieselben,  wenn  man  sie  aufhob,  nicht  an- 
zogen, sondern,  entgegen  dem  gewöhnlichen  Vorkommen  bei  Kindern,  schlaff 
hftngen  Hessen.  Immerhin  lernten  sie  mühsam  laufen  und  sich  an  Möbeln 
haltend  ziemlich  aufrecht  vorwärts  bewegen.  Doch  verlor  sich  diese  Fähig- 
keit bald  wieder. 

Bei  den  beiden  ältesten  Geschwistern,  einem  Sohn  von  jetzt  23  und 
einer  Tochter  von  21  Jahren,  stellten  sich  Contracturen  ein,  die  trotz 
Massage  immer  mehr  zunahmen.  Bei  beiden  wurden  in  ihrem  5.  resp.  4.  Jahre 
Tenotomien  gemacht  und  zwar  beider  Achillessehnen,  der  Sehnen  des  Biceps 
cruris  und  der  Longi  interni.  Die  Kinder  verharrten  dann  einige  Wochen 
im  Gjpsverband  und  erhielten  nach  dessen  Entfernung  orthopädische  Appa- 
rate. Drei  Jahre  wurden  dieselben  getragen,  zuletzt  ireilich  unregelmässig, 
da  sie  schmerzten,  den  Kindern  schlaflose  Nächte  machten  und  von  den- 
selben schlecht  und  ungern  getragen  wurden« 

Das  jüngste  Kind,  von  der  Krankheit  ebenfalls  befallen,  ein  Mädchen 
von  jetzt  15  Jahren,  wurde  nicht  tenotomirt.  Sämmtliche  G^chwister  ver- 
folgten nach  Weglegung  der  Apparate  eine  weitere  Behandlung  mit  Massage 
und  Gymnastik.  Zur  Bekämpfung  der  Adductionscontracturen  in  den  Hüften 
Hess  sie  der  Vater  auf  einem  kleinen  Esel,  den  er  ihnen  hielt,  rittlings 
reiten.  Doch  blieb  sich  der  Zustand  vom  6.  Jahre  an^  aller 
Therapie  zum  Trotz  ungefähr  gleich.  Die  Krankheit  ist  im  Wesen 
bei  den  drei  Geschwistern  die  gleiche,  doch  dem  Alter  entsprechend  graduell 
verschieden. 

Henri,  ein  Jüngling  von  23- Jahren,  ist  ziemlich  gross,  blass, 
schwächlich  gebaut  und  mager.  Er  hat  einen  etwas  rhachitischen  Schädel, 
Stumpfnase,  Löffelohren,  grossen  Schädel  und  schmales  Gesicht.  Die  Ober- 
schenkel bilden  mit  dem  Truncus  und  den  Unterschenkeln  jeweils  beinahe 
einen  rechten  Winkel,  der  sich  activ  gar  nicht,  passiv  nur  wenig  erweitem 
nnd  spitzer  machen  lässt.  Die  Kniegelenke  sind  selbst  mit  Anwendung 
bedeutender  Kraft  nur  ganz  wenig  beweglich.  Auch  das  Fussgelenk  ist 
fixirt.  Der  Fuss  steht,  ganz  wenig  excursionsfähig,  rechtwinklig  zum  Unter- 
schenkel Das  Ligamentum  patellae  propr.  ist  bedeutend  verlängert,  so  dass 
die  Kniescheibe  nicht  den  vorderen,  sondern  den  oberen  Theil  der  Knierundnng 
bildet  und  zwischen  und  etwas  hinter  den  Condylen  auf  dem  Femur  sitzt. 
Patient  hat  ausgeprägte  Plattfasse.  Von  sämmtlichen  Gelenken  des  Beines 
ist  das  Fussgelenk  noch  am  freiesten. 

Alle  Bewegungen  sind  frei  an  den  Armen,  nur  ist  eine  völlige  Streckung 
im  Ellbogengelenk  unmöglich.  Versucht  man  dies  passiv,  so  spannt  sich 
die  verkürzte  Sehne  des  Biceps  sehr  stark  und  hindert  den  Arm  ganz  zu 
strecken.    Auch  wenn  Patient  am  Reck  turnt,  bleibt  ein  freilich  weiter  und 
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ganz  stumpfer  Winkel  im  Ellenbogen  bestehen,  eine  Gontractur,  die  ihn 
aber  bei  seiner  Arbeit  an  der  Drehbank  gar  nicht  stört.  Hals  und  Kopf 
sind  nicht  afficirt,  die  Angenbewegungen  ganz  frei,  kein  Nystagmus,  die 
Sprache  rein,  klar,  deutlich  articulirt,  nicht  mühsam.  Die  Banchpresse  ist 
krftftig,  die  rohe  Kraft  der  Arme  normal,  die  der  Beine  wegen  der  Con- 
tractnren  nicht  zu  prüfen.  Es  besteht  eine  massige  Inactivitätsatrophie  der 
Beine.    Die  Muskeln  sind  dünn,  starr  und  hart  anzufühlen. 

Die  Sensibilität  ist,  soweit  geprüft  werden  konnte,  intact,  ebenso  die 
Beaction  von  Nerven  und  Muskeln  auf  den  galvanischen  Strom.  Im  untern 
Drittel  der  Unterschenkel  und  an  den  Füssen  ist  die  Haut  blau,  gestaut, 
etwas  verdickt,  derb  und  an  den  Füssen  mit  zahlreichen  Frostbeulen  be- 
deckt, obschon  Patient  das  Zimmer  nie  verlässt.  Hier  besteht  ein  ver- 
mehrter Leitungswiderstand  für  den  elektrischen  Strom.  Temperatursinn 
und  die  activen  und  passiven  Lage-  und  Bewegungsvorstellungen  sind  ung&- 
schwächt  vorhanden. 

Die  Pupillen  sind  gleichweit  und  reagiren  gut.  Die  Patellarreflexe 
ftussem  sich  durch  starke  Zuckung  der  Oberschenkelmusculatur  und  heftigen, 
lange  andauernden  Fussclonns,  der  nicht  sistirt,  bis  Fat.  den  Fuss  in  die 
H&nde  nimmt  oder  irgendwo  aufstellt. 

Beide  Sphincteren  sind  geschwächt,  so  dass  Pat.  beständig  die  Urin- 
flasche neben  sich  haben  muss,  um  das  gefühlte  Bedürfoiss  der  Harnent- 
leerung sofort  zu  befriedigen,  ansonst  er  die  Kleider  nässt.  Stuhl  hat  er 
oft  8 — 14  Tage  nicht  und  dann  geht  ihm  derselbe  im  Schlaf  unvermerkt 
ins  Bett. 

Der  Kranke  kann  sich  gar  nicht  selbstständig,  auch  mit  Krücken  nicht, 
vom  Platz  bewegen  oder  doch  nur  soweit,  als  er  es  mittelst  der  Arme 
allein  zu  Stande  bringt.  Er  ist  intelligent,  hat  gute  Schulkenntnisse,  die 
er  durch  Leetüre  zu  erweitern  und  zu  erhalten  sucht. 

Am  übrigen  Status  ist  für  uns  nichts  Bemerkenswerthes  anzuführen. 

Am  leichtesten  erkrankt  von  den  drei  Geschwistern  ist  die  jüngste 
Tochter,  Joanne,  eigentlich  der  dritte  Fall,  den  wir  hier  vorausnehmen, 
ein  lebhaftes,  intelligentes  Mädchen  von  15  Jahren.  Dieselbe  ist  gross 
und  schlank  gewachsen  und  geht  noch  in  die  Schule,  wo  sie  zu  den  besten 
Schülerinnen  zählt.  Sie  kann  sich  gerade  halten,  wenn  sie  auf  den  Fass- 
spitzen steht,  stellt  man  sie  aber  auf  die  Fusssohle,  so  ist  sie  in  den 
Hüften  etwas  gebückt  und  beugt  auch  die  Kniee  ein  wenig.  Es  bestehen 
also  auch  hier  Sehnenverkürzungen,  Contracturen  geringeren  Grades  freilich, 
als  im  ersten  Fall.  Die  Sehnen  in  der  Kniekehle  und  die  Achillessehne 
spannen  sich  sehr  stark,  wenn  man  passiv  den  Körper  und  die  Kniee  gerade 
gestreckt  haben  will  und  das  Mädchen  dabei  versucht  gleichzeitig  die  ganze 
Fusssohle  auf  dem  Boden  zu  behalten,  was  ihr  freilich  nicht  gelingt. 

Allen  3  Fällen  gemeinsam  ist  eine  sehr  starke  Adductionscontractur 
im  Hüftgelenk.  Im  ersten  Fall  ist  eine  active  Entfernung  beider  Kniee, 
die  fest  aneinandergepresst  sind,  meist  übereinander  gelegt  werden,  un- 
möglich, und  auch  passiv  bringt  man  sie  kaum  so  weit  auseinander,  dass 
man  mit  einem  Finger  zwischendurch  kann.  Auch  bei  diesem  Mädchen 
liegen  die  Kniee  in  der  gewöhnlichen  ungezwungenen  Lage  meist  über 
einander.  Beim  Gehen  reiben  sie  sich  beständig  an  einander  und  können 
passiv  nur  etwa  eine  Handbreite  von  einander  entfernt  werden.  Die  übrigen 
Bewegungen  im  Hüftgelenk  sind  in  ziemlich  normaler  Ausdehnung,  fireilich 
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etwas  langsam  and  mit  Anstrengung  aller  Kraft  activ  möglich.  Passiv 
fohlt  man  einen  gewissen  Widerstand,  eine  Steifigkeit  in  den  Muskeln,  die 
hart  nnd  derb  anzufühlen  sind.  Die  Bewegungen  im  Kniegelenk  sind  activ 
und  passiv  beinahe  in  normaler  Weise  und  Ausdehnung  ausführbar,  nur 
eine  vollständige  Streckung  ist  nicht  möglich.  Das  Fassgelenk,  sonst  in 
seinen  Bewegungen  ziemlich  frei,  ist  in  der  Dorsalflexion  etwas  gehemmt 
und  kann  nicht  über  einen  rechten  Winkel  zum  Unterschenkel  gebracht 
werden.  Pat  kann  sich  ohne  Stütze  aufrecht  halten  und  durch  Drehungen 
des  Rumpfes  sich  so  auch  ein  kleines  Stück  vorwärtsbewegen.  Dabei 
geht  sie  auf  den  Fussspitzen,  die  Kniee  stark  um  einander  reibend  und 
leicht  flectirt  haltend.  Auf  der  Strasse  bedient  sie  sich  zweier  Krücken 
und  hüpft  oder  setzt  mit  denselben  vorwärts,  ohne  Knie-  und  Hüftgelenk 
dabei  merklich  zu  bewegen. 

Sensibilitätsstörungen  sind  nicht  vorhanden.  Auf  den  galvanischen 
Strom  reagiren  Nerven  und  Muskeln  normal.  Die  Patellarrefiexe  sind  stark 
erhöht  und  ist  ein  deutlicher  Fussclonus  auszulösen.  Eine  gewisse  Schwäche 
der  Blase  besteht  auch  hier.  Pat.  kann  den  Urin  nur  ganz  kurze  Zeit 
halten,  wenn  sie  einmal  das  Bedürfniss  der  Blasenentleerung  fühlt. 

Kopf,  Sprache,  Augenbewegnngen,  überhaupt  der  ganze  Oberkörper 
zeigt  ganz  normalen  Befund. 

Diese  beiden  Fälle,  den  ersten  und  den  dritten,  hatte  ich  Gelegenheit 
in  ihrer  Wohnung  kurz  zu  untersuchen  mit  der  Erlaubniss  der  Eltern. 
Genauer  untersucht  wurde  der  zweite  Fall,  den  wir  hier  in  letzter  Linie 
anfuhren,  Alice,  eine  Tochter  von  21  Jahren. 

Aeussere  Verhältnisse,  die  uns  weiter  nicht  berühren,  machten  es 
wünschenswerth,  diese  Patientin  aus  der  Familie  fortzunehmen.  Sie  war 
gehässig,  boshaft,  ungehorsam  gegen  ihre  Stiefmutter,  dabei  nachlässig,  un- 
rein, onanirte  schamlos,  nahm  den  Koth  in  die  Hände,  die  Tasche,  nässte 
ihre  Kleider  täglich  mehrmals,  so  dass  ihre  Pflege  unerträglich  wurde. 
Weil  kein  passender  Pflegeort  gefunden  werden  konnte,  nahmen  wir  Pat. 
in  die  Anstalt  auf.  Auch  hier  war  sie  anfänglich  unreinlich  und  schamlos, 
sah  dabei  schlecht  genährt,  gelblich  aus.  Durch  das  viele  Nasssein  war 
ihre  Dammgegend  geröthet  und  wund  und  kratzte  sie  viel  daselbst.  Dabei 
verunreinigte  sie  ihre  Finger  und  mit  diesen  die  Leib-  und  Bettwäsche. 
Doch  verlor  sich  alles  das  nach  wenigen  Tagen,  ebenso  wie  die  frechen 
Antworten,  mit  denen  Pat.  anfänglich  glaubte  uns  bedienen  zu  dürfen.  Sie 
ist  seither  recht  ordentlich,  fleissig  nnd  reinlich  geworden,  freundlich  und 
dienstfertig,  duldsam  gegen  ihre  Umgebung,  nässt  Tags  selten  und  Nachts 
nie  mehr,  wird  aber  freilich  regelmässig  auf  den  Abort  geführt.  Geistig 
ist  sie  ganz  gut  entwickelt,  hat  ein  gutes  Gedächtniss,  ist  lebhaft  und 
intelligent  und  zeigt  auch  ethisch  und  moralisch  keine  tiefergehenden  blei- 
benden Defecte,  so  dass  von  einer  psychischen  Abnormität  nicht  wohl  die 
Bede  sein  kann. 

Pat.  kann  sich  mühsam  bei  stark  flectirten  Knieen  mittelst  zweier 
Krücken  vorwärtsbewegen.  Sie  ist  üppig  entwickelt,  sehr  gut  genährt,  hat 
im  Verhältniss  zum  Oberkörper  kurze  Beine.  Ihr  Gesicht  ist  etwas  schief, 
die  Sprache  fliessend,  gewöhnlich  nicht  gerade  sehr  deutlich.  Sie  kann  aber, 
wenn  man  sie  darauf  aufmerksam  macht,  ganz  scharf  articuliren.  Die 
Pupillen  sind  gleich,  reagiren  gut,  es  besteht  kein  Nystagmus.  Am 
Oberkörper    und    den    inneren   Organen   ganz  normaler  Befand,    nur  ist 
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eine  deutliche  Steigerung   der   Sehnenreflese   ao  den  Armen  vor- 
handen. 

An  den  Beineo  fallen  in  erster  Linie  die  Contracturen  auf.  Befindet 
sich  Pat.  in  Kückenlage,  so  stellt  sie  die  Füsse  aaf  die  Feraen,  indem  Ober- 
und  UnterBclienkel   dann   znsaiumen   einen   stnmpfen  Winkel    von  ca.  120" 


bilden.    Daliei  luriiliri'n  sii-h  die  Kniee  und  die  Fiisso  iI'lLiltt'ii-spi.  bilden  /um 
Untersclierilicl  viüfn  r.-.i-]\U'a  \\u\k.-\. 

ActivL-  IiiwPKiini:en  in  >h-n  [{ein.n  .siiid  nur  in  j.'<'rini-'<-ni  (.ira  !.■  müg- 
lich.  Am  frriistfn  ist  ihkIi  d:is  HiiltL:<li'iik,  bt-i  «eltlii-in  iibrr  di«  Iiuch- 
;rradif,"'  Aiidiiotionsciuitrin  tiir  einseitig'  HutLisrsli'iis  die  ÜrHi'irlidikfit  stark 
hemmt,  wülirpiid  anden'r.-eits  Flexion  und  Exrejisind  in  dt'r  Hüt'ie  viel  er- 
giebiger ireiiiaclit  werden. 
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Die  Excarsionen  im  Kniegelenk  gehen  activ  nicht  über  30^.  Fat. 
kann  das  Knie  bis  auf  etwa  90^  beugen.  Eine  Dorsalflexion  im  Fnss- 
gelenk  ist  gar  nicht  möglich,  anch  sonst  ist  das  Fassgelenk  stark  fixirt 

Etwas  ausgiebiger  sind  alle  Bewegungen  passiv.  Dabei  stösst  man 
aber  gleich  auf  einen  Widerstand,  eine  Starrheit  der  Muscnlatur,  die  mir 
langsam  nnd  unter  Schmerzen  bis  zu  einem  gewissen  Punkte  nachgiebt. 
Eine  rasche  Bewegung  ist  bei  den  starren  Muskeln  gar  nicht  möglich. 

Fat.  bewegt  sich  mittelst  zweier  Krücken  dadurch  vorwärts,  dass  sie 
ihr  Körpergewicht  möglichst  anf  eine  Seite  verlegt  und  dann  durch  Drehung 
des  Rumpfes  die  entlastete  Seite  mit  dem  auf  der  ganzen  Fusssohle  auf- 
mhenden  Fuss  nach  vorne  schleift.  Es  tragen  dabei  die  Schultern  weitaus 
den  grössten  Theil  des  Körpergewichts.  Die  rohe  Kraft  der  Beine  ist 
rechts  grösser  als  links,  ohne  dass  dafür  eine  Ursache  gefunden  werden 
könnte;  sie  ist  überhaupt,  soweit  sich  beurtheilen  lässt,  bedeutend  ver- 
mindert. 

Die  Sensibilität,  die  in  diesem  Falle  ganz  genau  geprüft  werden  konnte, 
ebenso  die  elektrische  Erregbarkeit  der  Muskeln  und  Nerven  für  beide  Strom- 
arten sind  ganz  normal. 

Die  Sehnenreflexe  sind  durch  die  Contracturen  etwas  verdeckt.  Beim 
Auslösen  des  Patellarreflexes,  der  übrigens  in  der  Oberschenkelmusculatar 
sich  sehr  lebhaft  manifestirt,  entsteht  ein  intensiver  Fussclonus.  Derselbe 
kann  auch  erzeugt  werden  durch  Beklopfen  der  Achillessehne  und  dnrcli 
Kitzeln  der  Fusssohle. 

Es  besteht  also  eine  deutliche  Steigerung  der  Reflexe.  Der  Sphincter 
ani  fbnctionirt  gut,  hingegen  ist  eine  deutliche  Schwäche  des  Sphincter 
vesicae  vorhanden.  Fat.  kann  vom  Moment  an,  wo  sie  das  Bedürfniss  zu 
uriniren  verspürt,  nur  ganz  kurze  Zeit  damit  warten.  Wenn  man  sie  nicht 
regelmässig  und  fleissig  auf  den  Abort  führt,  so  nässt  sie  ihre  Kleider. 

Fat.  ist  nicht  im  Stande  sich  allein,  ohne  fremde  Hilfe,  vom  Sitz  zu 
erheben  und  sich  ihrer  Krücken  zu  bedienen.  Sie  ist  sehr  schwer  und  fett 
geworden  und  seither  noch  schwerfälliger  in  ihren  Bewegungen  beim  Gehen. 
In  Folge  dessen  und  weil  sie  immer  genügend  Hilfe  findet,  übt  sie  sich 
sehr  wenig  im  Gehen.  Dies  erklärt  die  geringe  Atrophie  der  Waden- 
musculatur,  die  hart,  derb  und  steif  anzufühlen  ist  Audi  etwas  Stauung 
der  Haut,  Verdickung  und  bläuliche  Verfärbung  an  den  Füssen  und  dem 
untersten  Theil  der  Unterschenkel  ist  nicht  zu  verkennen. 

Wir  haben  es  hier  also  mit  drei  Fällen  angeborener,  hereditärer 
spastischer  Gliederstarre  zu  thun  mit  vorherrschendem  Sitz  der  Krankheit 
in  den  Beinen  und  Uebergreifen  in  zwei  Fällen  auf  die  Arme,  in  allen 
dreien  auf  die  Sphincteren  resp.  den  Sphincter  vesicae.  Die  Sensibilität 
ist  intact,  die  elektrische  Erregbarkeit  ebenso,  Muskelatrophien  fehlen, 
ausser  den  durch  die  Contracturen  bedingten  Inactivitätsatrophien.  Die 
Sehnenreflexe  sind  hochgradig  gesteigert.  Erscheinungen  von  Seiten 
des  Gehirns,  psychischer  Natur,  fehlen  vollständig,  auch  sonst  ist  der 
Kopffreivonder  Affection.  Sprachstörungen,  Nystagmus,  Schielen  u.a.w. 
fehlen.  Eine  bestimmte  Aetiologie,  die  Noxe  anzugeben,  die  hier  das 
Nervensystem  betroffen  haben  muss,  ist  nicht  möglich.    Geburtstraumen 
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oder  Frühgebarten  fallen  ausser  Beixacht  und  Zeichen  hereditärer  Lues 
konnten  in  keinem  der  Falle  nachgewiesen  werden.  Vom  6.  Jahre  an 
ungefähr  kann  bei  den  drei  Fällen  ein  Fortschreiten  der  Krankheit 
nicht  nachgewiesen  werden. 

In  jedem  Organismus  besteht  ein  mehr  oder  weniger  ausgeprägter 
Locus  minoris  resistentiae,  ein  Organ  desselben  oder  auch  nur  ein 
Theil  eines  Organs,  das  schädlichen  Einflüssen  gegenüber  von  geringer 
Widerstandskraft  ist  Aber  nicht  nur  eine  individuelle  Prädisposition 
zu  dieser  oder  jener  Erkrankung  giebt  es,  sondern  es  haben  auch,  was 
speciell  das  Centralnervensjstem  betrifft,  die  einzelnen  Theile,  Systeme, 
Faserstränge  desselben  für  bestimmte  Noxen  eine  besondere  Af&nität 
So  sind  bekanntlich  bei  Bleiyei^ftungen  vorzüglich  die  Radiales  affi- 
cirt,  bei  Diabetes  mellitus  atrophiren  die  Yorderhömer,  bei  Lathy- 
nsmus  erkranken  die  Seitenstränge,  bei  Syphilis  findet  man  eine  De- 
generation der  Hinterstränge,  eine  solche  der  Hinter-  und  Seitenstränge 
bei  perniciöser  Anämie  u.  s.  w.  u.  s.  w.  Was  lädirte  nun  in  unseren 
Fällen  das  motorische  System?  Die  Heredität  ist  nur  eine  Umschrei- 
bung der  Frage.  Sie  kann  als  differential  -  diagnostisches  Zeichen 
zwischen  identischen  Erankheitsbildem  nicht  angenommen  werden  und 
ist  auch  keine  bestimmte  definirte  Noxe.  Wie  es  eine  hereditäre  Tabes 
giebt,  so  giebt  es  auch  eine  hereditäre  spastische  Spinalparalyse,  eine 
hereditäre  Form  der  Little'schen  Krankheit;  es  kommen  überhaupt 
Dispositionen  zu  Krankheiten  bei  mehreren  Gliedern  einer  Familie  und 
iu  mehreren  Generationen  derselben  so  gut  vor  und  lassen  sich  so  gut 
oder  so  schlecht  erklären,  wie  die  Vererbung  nicht  pathologischer 
Eigenheiten  des  Geistes  oder  Körpers.  Worin  die  Dispositionen  zu 
dieser  oder  jener  Krankheit  ihren  Grund  haben,  wissen  wir  in  vielen 
Fällen  nicht  Ist  z.  B.  die  motorische  Bahn  hereditär  schwach  ver- 
anlagt in  einer  Familie,  so  ist  nicht  gesagt,  dass  sich  bei  allen 
Familiengliedem  diese  Schwäche  manifestire,  und  nicht  gesagt,  dass 
bei  allen  erkrankten  Familiengliedem  daraus  anatomisch,  klinisch,  auch 
puncto  Intensität  und  Extensität  dasselbe  Krankheitsbild  entstehe.  Es 
kann  in  dem  angenommenen  Fall  sowohl  das  erste  wie  das  zweite 
Neuron  afficirt  sein,  klinisch  sich  somit  die  Krankheit  als  spinale  Diplegie, 
als  spastische  Spinalparalyse,  als  progressive  spinale  oder  neurale  Amyo- 
trophie  und  als  musculäre  Dystrophie  manifestiren, '  und  doch  wirkt 
wahrscheinlich  überall  die  gleiche  Noxe. 

Was  sollen  wir  nun  für  unsere  Fälle  für  eine  Diagnose  stellen, 
hat  es  überhaupt  einen  Zweck,  klinisch  nicht  in  die  anerkannten  Formen 
passende  und  anatomisch  unklare  und  unconstante  Krankheitsformen 
mit  einem  Namen  zu  belegen? 

Unser  Fall  2,  Alice,  wurde  auf  der  internen  Klinik  in  Bern  als 
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Little'ache  Krankheit  vorgestellt.  Behält  man  deren  ursprüngliche 
Definition  im  Auge,  so  fehlt  allerdings  Verschiedenes  an  dem  Schulbild 
einer  solchen.  Es  fehlen  in  erster  Linie  die  Little'schen  Momente, 
Geburtstrauma  oder  Frühgeburt,  es  fehlt  Mitaffection  des  Kopfes,  psy- 
chische Degenerationserscheinungen;  hinzu  kommen  die  Hereditat,  die 
Schwache  der  Sphincteren.  Sehen  wir  aber  in  der  Literatur  nach,  und 
sie  ist  nicht  klein,  so  werden  darin  Falle  zur  Little'schen  Krankheit 
gezählt,  denen  man  noch  viel  mehr  Zwang  als  den  unsrigen  anthun 
muss,  um  sie  in  dies  Schubfach  zu  stecken. 

In  hohem  Grade  wahrscheinlich  erschien  mir,  dass  es  sich  in 
unseren  drei  Fällen  um  einen  angeborenen,  doppelseitigen  Defect  des 
Gehirns  handle  und  zwar  des  unteren  Theils  der  motorischen  Sphäre 
mit  Degeneration  der  Pyramidenbahnen,  und  basirt  auf  dieser  Annahme 
hätte  ich  die  Diagnose  Little'sche  Krankheit  gern  angenommen,  da 
ja  Fälle  zur  Genüge  publicirt  sind,  wo  keine  psychischen  Erscheinungen 
auftreten,  auch  bei  ziemlich  ausgedehnten  Defecten,  Agenesien  conge* 
nitaler  Natur  im  Gehirn.  Doch  brachten  mich  einzelne  Fälle  aus  der 
Literatur  zur  üeberzeugung,  dass  Little'sche  Krankheit  und  spast. 
Spinalparalyse,  wie  noch  viele  andere  Erkrankungen  des  Gentralnerven- 
systems,  seien  es  sogenannte  Systemerkrankungen  oder  Erkrankungen 
mehr  diffuser  Natur,  eben  nur  Symptomencompleze  sind,  die  zwar  ab- 
geschlossene klinische  Bilder  darstellen,  denen  aber  öfters  eine  einheit- 
liche anatomische  Grundlage  abgeht.  Um  dies  zu  illustriren,  um  zu 
beweisen,  dass  klinisch  sich  ganz  gleich  manifestirende  Fälle  patho- 
logisch-anatomisch doch  grundverschieden  sein  können,  möchte  ich  nur 
zwei  vonD^jerine  publicirte  Falle  anführen  (Semaine  medicale.  1897. 
No.  12). 

Sein  erster  Fall  betrifft  einen  alten  Mann.  Derselbe  zeigt  spa- 
stische Paraplegie  der  Beine,  erhöhte  Sehnenreflexe,  Sensibilität  und 
elektrische  Erregbarkeit  normal  Derselbe  ist  normal  und  zeitig  ge- 
boren, keine  Geburtstraumen.  Er  lernte  spät  gehen,  verlor  dann  aber 
rasch  diese  Fähigkeit  ganz.  Intelligenz  normal;  nur  die  Beine  sind 
erkrankt  und  zwar  beruht  die  Gehstörung  nur  auf  Contracturen,  ohne 
Atrophie  noch  nachweisbare  Muskelschwäche.  Sphincteren  intact  Der 
Mann  konnte  sich  lange  mit  Stöcken  bewegen;  er  hatte  epileptische 
Anfalle.    Keine  Heredität 

Anatomisch  zeigten  sich  porencephaleHerde in beidenRolando'schen 
Windungen,  bis  in  die  Seitenventrikel  sich  erstreckend.  Capsula  interna 
in  ihrem  hinteren  Theil  verschmälert  Py.  bulb.  wesentlich  schmäler 
als  normal.  Im  Rückenmark,  das  von  normalem  Volumen  ist,  keine 
Degenerationen.    Die  Seitenstränge  zeigen  höchstens  eine  etwas  dichtere 
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Neuroglia  als  normal,  was  mit  dem  vorgerückten  Alter  des  Pai  sich 
erklären  lasst 

D^jerine  nennt  das  eine  „Agenesie  partielle  des  fibres  du  faisceau 
pyramidal*',  bedingt  durch  eine  intrauterin  entstandene  cerebrale  Läsion. 
Ueber  die  Art  der  Läsion  spricht  er  sich  nicht  aus. 

Der  zweite  Fall  zeigt  annähernd  die  gleichen  Symptome.  Spastische 
Gliederstarre  von  Geburt  auf.  Geburt  selbst  normiJ  und  zeitig.  Zu  den 
Symptomen  des  ersten  Falles  konmien  geringe  Spasmen  und  Gontrac- 
turen  der  Arme  hinzu.  Pat  starb  mit  45  Jahren«  Er  hatte  keine  epilep- 
tischen Anfälle;  keine  Heredität  Es  fand  sich  in  der  Höhe  zwischen 
dem  1.  und  2.  Cervicalnervenpaar  im  Rückenmark  ein  doppelseitiger 
%  cm  hoher  sklerotischer  Herd,  der  sich  über  die  Hinterhömer  erstreckte 
und  etwas  auf  die  Py-Seitenstränge  übergriff.  Keine  ascend.  Degeneration. 
Hirn  völlig  normal  In  den  hinteren  Partien  der  Seitenstränge  eine  komma- 
förmige  absteigende  Degeneration  mit  hyperplastischer  Neuroglia. 

Ln  Herd  selbät,  wie  auch  in  diesem  das  ganze  Mark  hinab  sich 
erstreckenden  degenerirten  Strang  sehr  starke  Gefassalterationen, 
Endo-  und  Periarteriitis  mit  Wucherung  der  Muskelschicht  und  Er- 
weiterung der  perivasculären  Bäume.  Es  handelt  sich  also  hier  um 
eine  intrauterin  entstandene  (vasculäre)  Läsion  des  Rückenmarks,  die 
zum  Symptomenbild  der  Little'schen  Krankheit  führte. 

Wollten  wir  bei  diesen  Fällen  ein  diff.-diagn.  Moment  suchen, 
so  wären  es  vielleicht  die  epileptischen  Anfälle,  die  als  cerebrale  Er- 
scheinung aufgefasst  werden  könnten.  Doch  damit  kämen  wir  nicht 
weit,  giebt  es  doch  FäUe  Little'scher  Krankheit,  bei  denen  wir  weder 
Degeneration  noch  Entwicklungsanomalien  und  Agenesien  nachzuweisen 
im  Stande  sind.  In  solchen  Fällen  nimmt  Ganghof  er  eine  functio- 
nelle  Insufficienz  der  Py -Bahnen  an. 

Auf  der  anderen  Seite  hat  van  Gebuchten  einen  Fall  obducirt, 
in  dem  die  Pyramiden  völlig  fehlten,  während  die  Hemisphären  und 
Pyramidenbahnen  bis  zum  Bulbus  normal  waren. 

Wenn  also  Anatomie  und  Klinik  sich  schon  bei  ziemlich  klaren, 
sogenannten  Schulfallen  zuweilen  nicht  decken,  wie  viel  weniger  wird 
das  der  Fall  sein  bei  Mischformen,  mit  denen  wir  es  hier  zu  thun  haben, 
und  wie  viel  eher  müssen  wir  davon  abstrahiren,  eine  sichere  anatomische 
Diagnose  zu  stellen,  so  lange  unsere  klinischen  Untersuchungsmittel  es 
nicht  gestatten,  weitere  differential-diagnostische  Punkte  zu  finden  zur 
genaueren  Localisation  der  Erkrankungen  des  Gentralnervensystems.  Ich 
bin  völlig  mit  Higier  einverstanden,  wenn  er  es  als  ganz  gleichgültig 
erachtet,  wie  man  solche  Mischformen  nennt»  solange  das  anatomische 
Substrat  dabei  nicht  sicherer  ist. 


XYin. 

Ans  dem  lAboratoriam  fbr  Gehimanatomie  ui  der  Idodes-Irrenuislslt 
in  Wien. 

Experimentelle  Untersnchiingen  Aber  das  Zwisdieiilüiii 

nnd  dessen  Terbindnngenf  besonders  die  BOgenannte 

Bindenschleife. 


Dr.  1.  Probst, 


Die  Regio  snbthalamica,  die  Haubenregion  und  der  SehhBgd  amd 
bezOglich  ihres  anatomischen  Anfbanes  and  ihrer  Verbindangen  Gegaiden 
des  Centraine  rrenBystems,  die  wegen  des  dichten  und  engen  ZosammeB- 
tretens  so  vieler  und  so  wichtiger  Elemente  nnr  schwer  za  enträtfaselii 
sind  tmd  waren  bis  za  den  Arbeiten  von  Mejnert,  Forel,  Flechsig, 
Oadden  n.  A.  noch  ganz  donkle  Gebiete.  Flechsig,  Held,  Bech- 
terew bedienten  sich  zur  ErforschiiDg  der  rentralen  Zwiscbenhim- 
gegend  histologisch -emhr7ol(^ischer  Methoden,  gegraflber  den  d»- 
■criptiv  anatomischen  nnd  topographischen  Bearbeitungen  nonnakr  imd 
pathologischer  Gehirne  der  frtlheren  Autoren,  doob  braoLlcn  arrdi 
diese  Methoden  keine  besonderen  Fortseh  ritte.  Giiii  ..  _- :l-i  ■-  ^ ''h 
der  experimeL^-'llcEiletho'ie  .  Atrophie- Methode).  I'rii  !.■  ,-v,  -r»^- :-ij^«* 
Astheil,  diese  'i'^genden  in  ein  klares  Lichl  gebracht  la  ttsiwii.  geÜfat 
aasser  Meyn  rt  und  Forel  wobl  Monakow,  der  doiefa  i 
omschriebener  Kindenfelder  die  secnndären  Verindei 
him  an  Jahre  lang  fortgi-aetzlen  Versuch« 
Hunden  studine  und  geeignete  pathotogi 
mit  alten  Rimleiidefecten  in  einer  reU'jj 
in  Schnittseri'i)  untersuchte.  Er 
faängigkeit  je<lfs  SehhOgelkerns  von 
festzustellen.  .\ebDliche  Arbeiten  & 
hanm  und  Ni^sl  aus. 

"Was  zuni-hst  die  K" 
Eölliker  deu  laterale' 
hat  den  ThaiaaiLis 
lamellen  in  Kern 
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der  Ganglienzellen,  indem  er  gleichartige  Zellen  zusammenfasste  und 
gleichzeitig  zur  Eintbeilung  auch  die  Marklamellen  benutzte.  Nissl 
beschreibt  gegen  20  Kerne.  Er  unterscheidet  zunächst  den  vorderen 
Kern,  welcher  in  einen  Torderen  dorsalen  und  einen  grösseren  vorderen 
ventralen  zerföUt.  Der  letztere  differenzirt  sich  in  eine  dorsomediale 
und  eine  ventrolatenJe  Abtheilung.  Medial  vom  vorderen  Kern,  der 
mediale  vordere  und  mediale  mittlere  Kern,  ventral  vom  vorderen  Kern, 
der  ventrale  laterale  und  dorsale  Kern  der  Gitterschicht;  femer  der 
Kern  der  Mittellinie  und  der  mediale  mittlere  Kern.  Die  weiteren 
Kerne  sind  der  laterale  Kem^  der  in  einen  vorderen  lateralen  und 
hinteren  lateralen  zerfallt,  femer  der  grosszellige  Kern,  der  mediale 
hintere  Kern,  der  ventrale  Kern,  der  die  hintere  Hälfte  der  Längenaus- 
dehnung des  Thalamus  einnimmt  und  sich  in  einen  ventralen  lateralen, 
ventralen  medialen  und  ventralen  dorsalen  Kern  theilt  Obersteiner 
folgt  der  Eintheilung  Burdach's  und  nennt  im  Thalamus  opticus  drei 
Kerne:  den  vorderen,  den  medialen  und  den  lateralen  Kern  und  das 
Pulvinar:  ebenso  Edinger.  Forel,  Flechsig  und  Mejnert  be- 
schrieben dann  noch  das  Central  medial  von  Luys,  den  schalenförmigen 
Korper  und  die  ventrale  Partie  des  Sehhügels.  Monakow  hat  bei 
der  Aufstellung  seiner  Keme  das  Eintheilungsprincip  von  Nissl  be- 
nützt, nahm  jedoch  auch  Trennungen  nach  willkürlich  gezogenen  Linien 
vor,  um  eine  bequemere  Orientirung  zu  schaffen.  Ich  will  hier  die 
Sehhttgelkeme  Monakow^  besonders  bei  der  Katze  und  beim  Hund, 
berücksichtigen,  auf  die  ich  später  zurückkommen  werde. 

Dem  Tuberculum  anterius  des  Menschen  entsprechend  unterscheidet 
Monakow  bei  der  Katze  einen  vorderen  Kern  mit  medialer  (ant  c) 
und  lateraler  Abtheilung  (ant.  a),  die  durch  ein  schmales  Markplättchen 
von  einander  getrennt  sind;  einen  ventral  von  ant  a  gelegenen  und  auf 
wenigen  Schnitten  sichtbaren  Zellenhaufen  bezeichnet  er  mit  ani  b. 
In  ani  a  ergiesst  sich  der  innere  SehhügelstieL     Der  laterale  Kern 
erstreckt  sich  nach  vorne  fast  ebensoweit  wie  der  vordere  Kern,  caudal- 
wärts  geht  es  theils  ohne  schärfere  Grenze  in  das  Pulvinar  und  in  den 
hinteren  Kern  über.    Im  lateralen  Kern  unterscheidet  Monakow  einen 
vorderen  dorsalen  lata,  der  durch  ein. aus  der  inneren  Kapsel  ent- 
stammendes r~   ''eichen  von  dem  ventralen  lat.  b  getrennt  ist    Den 
medialen    ^-^  üt  er  in  drei  Unterabtheilungen:  den  Hauptkem 

med«  a^  Gentre  median  vom  Lujs  entsprechend,  und  am 

n  s   den   grosszelligen  Kem  med  c.     Das  ventrale 

s,  das  schon  Mejnert  besonders  abschied,  bildet 
iie  Masse  des  Sehhügels  und  liegt  zwischen  Corpus 
um  und  centralem  Hohlengrau,  und  zerfallt  in  vier 
litte:  einen  lateralen  (vent  c),  einen  centralen  (veni  a). 
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einen  medialen  (yent.  b)  und  einen  vorderen  (veni  ant).  Auf  der  ven- 
tralen Seite  wird  der  Kern  vent.  a  durch  einstrahlende  Faserfascikel 
zerklüftet  Der  Kern  vent.  b  wird  durch  die  Lamina  meduUaris  interna 
der  Haubenstrahlung  und  das  Vicq  d'Azyr'sche  Bündel,  weiter  vorne 
wird  er  medial  durch  Fasern  aus  der  Himschenkelschlinge  und  dem 
inneren  Sehhügelstiel  begrenzt;  die  ventrale  Ghrenze  ist  die  Lamina 
medullaris  externa,  welche  Faserbündelchen  in  die  ganze  Eemgruppe 
entsendet;  vent.  c  ist  lateral  von  der  Gitterschicht  und  dem  Tractus 
opticus  begrenzt 

Die  letzte  Eemgruppe  ist  der  hintere  Kern  neben  dem  Corpus 
geniculatum  extemum. 

Bezüglich  der  Regio  subthalamica  will  ich  hauptsachlich  nur 
auf  das  dorsale  Mark  zunächst  die  Aufmerksamkeit  lenken,  was  zur 
Besprechung  meines  folgenden  experimentellen  Versuches  nöthig  ist^ 
und  die  von  Forel  zuerst  genauer  geschilderten  übrigen  Abschnitte 
der  Regio  subthalamica,  die  Zona  incerta  und  den  Lujs'schen  Körper 
jetzt  unberücksichtigt  lassen. 

Die  sagittal  verlaufenden  Bündelchen  des  dorsalen  Markes,  die 
sich  aus  der  Haubenkreuzung  und  der  Haubenstrahlung  entwickeln, 
schlagen  die  Richtung  gegen  die  Lamina  medullaris  externa  ein  und 
lassen  sich  schwer  von  der  Faserung  des  ventralen  Sehhügelkems  ab- 
grenzen (Monakow).  Man  sieht  hier  successive  kleine  Bündel  sich 
abspalten  und  innerhalb  des  Graus  der  ventralen  Kerne,  namentlich  des 
vent  a  sich  zerstreuen.  Durch  den  Pedunculus  ziehen  aus  dem  Linsen- 
kem  her  nur  vereinzelte  Fasern  bei  der  Katze,  ohne  eine  deutliche 
Schlinge  wie  beim  Menschen  zu  bilden.  Der  Hauptantheil  der  Linsen- 
kemschlinge  verläuft  bei  der  Katze  wie  die  Himschenkelschlinge  beim 
Menschen  ventral  vom  Pedunculus,  geht  median  weit  um  diesen  herum, 
um  dann  vereint  mit  dem  inneren  Sehhügelstiel  in  die  vorderen  Ab- 
schnitte des  Thalamus  einzudringen. 

Der  Luys'sche  Körper  ist  bei  der  Katze  in  ausgesprochener  Weise 
vorhanden,  ebenso  die  Meynert'sche  Commissur,  die  aus  dem  ventralen 
Theil  der  Himschenkelschlinge  hervorgeht  und  das  Tuber  cinereum  mit 
einigen  Bündelchen  durchsetzt  Dorsal  davon  findet  sich  die  Forel'sche 
Kreuzung,  deren  Bündel  aus  der  Zona  incerta  stanmien,  das  centrale 
Höhlengrau  durchsetzen  und  im  Tuber  cinereum  der  anderen  Seite  auf- 
steigen. 

Was  die  Regio  subthalamica  und  die  Haubenregion  des  Menschen 
anbelangt,  so  lässt  sich  die  Schleifenschicht  nur  schwer  weiter  vorne 
abgrenzen  und  dringen  diese  Bündel  nach  Monakow,  indem  sie  feine 
Fasern  an  den  Kern  vent.  a  abgehen,  in  divergirender  Weise  in  die 
ventralen  Kerngmppen  ein.    Während  das  ursprüngliche  Schleifenfeld 
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sich  erschöpft,  nimmt  die  Haubenstrahlung  Flechsig's,  die  Monakow 
laterales  Mark  des  rothen  Kerns  nennt  und  die  durch  einen  Streifen 
grauer  Substanz  vom  Schleifenfeld  getrennt  ist,  firontalwärts  an  Fasern 
zu,  die  aus  der  Tiamina  meduUaris  entstammen.  Die  Haubenstrahlung 
wendet  sich  latenJwärts  noch  unbestimmt,  ob  in  die  innere  Kapsel, 
oder  um  ebenfalls  in  die  ventralen  K^mgruppen  des  Sehhügels  ein- 
zudringen und  dort  zu  enden.  An  dieser  Stelle  zerstreuen  sich  die 
Fasern  und  werden  namentlich  durch  graue  Substanz,  die  dem  vent  b 
angehört,  auseinandergedrangt 

Jene  Fasern,  welche  auch  nach  dem  Verschwinden  des  rothen 
Kerns  frontal  ausstrahlen,  nennt  Monakow  frontales  Mark  des  rothen 
Kerns.  Das  frontale  und  auch  das  laterale  Mark  des  rothen  Kerns  sind 
hier  von  der  Schleifenstrahlung  wohl  zu  trennen. 

unter  Linsenkernschlinge  versteht  Monakow  sämmtliche,  aus 
der  Gegend  des  Linsenkems  kommenden  Fasermassen,  welche  den 
Pedunculus  durchbrechen  und  in  die  Regio  subthalamica  und  in  die 
medialen  Abschnitte  des  Sehhügels  gelangen,  und  unterscheidet  drei 
Abschnitte:  den  dorsalen  Antheil  der  Linsenkernschlinge,  welcher  in 
breiten  Zügen  den  Pedunculus  durchbricht  und  in  die  dorsale  Kapsel 
des  Corpus  Lujsii,  die  aus  horizontal  verlaufenden  Fasern  sich  zu- 
sammensetzt, übergeht  und  über  den  Lujs'schen  Körper  als  dickes 
Bündel  (H2  von  Forel)  weiter  zieht,  um  sich  dem  inneren  Stiel  des 
Thalamus  zuzugesellen.  Als  mittlerer  Antheil  der  Linsenkernschlinge 
werden  die  Faserzüge  aus  dem  Linsenkem,  die  in  den  ventralen  Ab- 
schnitt des  Corpus  Lujsii  gelangen,  bezeichnei  Als  ventralen  Antheil 
bezeichnet  Monakow  Fasern,  die  aus  allen  Gliedern  des  Linsenkems 
dorsal  von  der  vorderen  Commissur  verlaufend  und  den  Himschenkel 
medial  umkreisend,  in  die  vordersten  Antheile  des  Sehhügels,  den 
lateralen  Kern  und  das  Tuberculum  anterius  einstrahlen. 

Forel  nennt  diese  Faserbündel,  welche  lateral  vom  rothen  Kern, 
dort  wo  er  noch  sehr  gut  ausgebildet  ist^  gelegen  sind  und  im  weiteren 
Verlaufe,  wie  schon  oben  bemerkt,  an  Fasermenge  und  Dichtigkeit  zu- 
nehmen, als  H,  welches  nach  und  nach  in  zwei  Theile  sich  spaltet:  in 
einen  dorsalen  Abschnitt,  H^,  und  einen  ventralen,  H2,  welch  letzterer 
sich  zum  Theil  in  den  Himstiel  begiebt,  zum  Theil  sich  direct  der 
Capsula  interna  anschliessen  soll.  Das  Feld  H2  soll,  anfangs  zur 
Strahlung  des  rothen  Kernes  gehörend,  sich  später  frontalwärts  von 
dieser  abscheiden,  während  Monakow  das  Feld  H2  als  zum  dorsalen 
Antheil  der  Linsenkernschlinge  gehörend  bezeichnet. 

Kölliker  bezeichnet  das  Feld  H|  von  Forel  als  Haubenbündel  des 
Thalamus  und  das  Feld  H2  als  Haubenbündel  des  Linsenkems  und 
lässt  dieses  ebenso  wie  Forel  aus  der  Strahlung  des   rothen  Kerns 
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kommen,  mit  einem  Fortsatz  medianwärts,  den  Forel  in  das  Tuber 
(dnereum  einstrahlen  liess,  während  Kolliker  dieses  Bfindelchen  als 
zum  Haubenbfindel  des  Corpus  mammillare  gehörend  bezeichnet  Das 
Feld  H^  verschwindet  auch  nach  Kolliker  ziemlich  bald  als  scharf 
begrenztes  Feld  und  soll  eine  an  der  Basis  des  Thalamus  befindliche 
Fortsetzung  der  Lamina  medullaris  lateralis  darstellen. 

Hinsichtlich  der  Fasersysteme  des  Thalamus  haben  wir,  abgesehen 
von  den  Faserztlgen,  welche  diesen  einfach  durchsetzen,  solche  zu  unter- 
scheiden, welche  von  den  Zellen  des  Thalamus  entspringen,  und  solche, 
welche  im  Thalamus  enden.  Zu  den  ersteren  gehören  die  centrifugalen  Trao- 
tnsfasemEölliker's,  femer  die  Fasern  desFasciculusMeynert  und  die 
Fasern  der  cerebralen  Sehstrahlung,  sowie  die  der  Gommissura  mollis. 

Und  nun  komme  ich  zu  einer  wichtigen,  noch  lange  nicht  ab- 
geschlossenen Frage,  welche  Fasern  der  Regio  subthalamica  im 
Thalamus  enden  und  welche  eventuell  direct  in  die  Capsula  interna 
ziehen,  theils  mit,  theils  ohne  Durchtritt  durch  den  Sehhügel. 

Zu  den  Faserzügen,  die  im  Thalamus  enden,  gehören  zunächst  die 
Stabkranzfasem  des  Thalamus,  welche  nach  Kolliker  daselbst  mit 
freien  Ausläufern  enden  sollen;  femer  die  Linsenkemschlinge,  deren 
Definition  nach  Monakow  ich  oben  gegeben  habe,  während  Flechsig 
unter  Linsenkemschlinge  sämmtliche  sich  frühzeitig  mit  Mark  um- 
hüllende Fasern  versteht,  welche  aus  der  Himschenkelhaube  quer  durch 
die  innere  Kapsel  zum  Linsenkem  ziehen.  Einen  Uebergang  der  Linsen- 
kemfaserung  in  die  Markmassen  des  rothen  Kerns  (Haubenstrahlung) 
und  in  die  Schleife  konnte  jedoch  Monakow  mit  Sicherheit  nicht 
wahrnehmen.  Nach  Edinger  enthält  die  Linsenkemschlinge  wesent- 
lich Fasern  aus  dem  Putamen,  welche  in  den  Thalamus,  die  Vierhügel 
und  die  Substantia  nigra  gehen.  Diesen  bei  allen  Wirbelthieren  vor- 
kommenden Zug  bezeichnet  er  als  basales  Vorderhombündel.  Bech- 
terew lässt  die  Linsenkemschlinge  durch  seine  centrale  Haubenbahn 
bis  zur  grossen  Olive  sich  fortsetzen.  Brissaud  lässt  die  Linsenkem- 
schlinge an  der  medialen  Seite  des  Himstieles  bis  zur  Brücke  hingehen. 
Mejnert  und  Dejerine  lassen  die  Linsenkemschlinge  im  Allgemeinen 
wie  Kolliker  verlaufen. 

Ausser  dem  Yicq  d'Azjr'schen Bündel,  dem Meynerf sehen  Fasci- 
culus  retrofiexus,  der  Stria  medullaris  sollen  im  Thalamus  Fasem 
enden,  die,  aus  dem  Bindearm  stammend,  den  rothen  Kem  durchlaufen 
oder  vom  rothen  Kem  stammen.  Femer  sollen  Thalamusfasem  im 
rothen  Kem  enden. 

Nach  Kolliker  geht  unzweifelhaft  das  Haubenbündel  des  Thalamus 
oder  das  Feld  H^  von  Forel  mit  einem  Theil  seiner  Fasem  in  den  lateralen 
Kem  des  Thalamus,  freilich  existire  noch  kein  sicherer  Nachweis.    Der 
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Haupttheil  der  Haubenstrahlung  gehört  nach  y.  Monakow  zur  Fasermasse 
des  rothen  Eems  und  geht  etwa  zur  Hälfte  in  die  innere  Kapsel  ein. 

Inwiefern  die  mediale  Schleife  am  Thalamus  Antheil*  nimmt,  ist 
schwierig  zu  bestimmen.  Monakow  meint,  dass  sich  zwar  Nervenfasern, 
die  von  den  Kernen  der  Hinterstrange  kommen  und  direct  zur  Rinde  gehen, 
nicht  ganz  ansschliessen  lassen,  dass  aber  die  grosse  Mehrzahl  dieser  Fasern 
im  ventralen  Theil  des  Thalamus  ihr  Ende  finde,  und  dass  von  hier  aus 
neue  Bahnen  zur  Rinde  dringen.  Ho  sei  hat  in  seinem  bekannten  Falle 
eine  directe  Bahn  von  den  Hinterstrangkemen  zur  Rinde  angenommen, 
ebenso  Tschermak.  Der  grösste  Theil  gelangt  nach  Flechsig  in  die 
KörperfClhlsphäre.  Mahaim  schliesst  gleich  Monakow  nicht  aus,  dass 
ein  kleiner  Theil  der  Rindenschleife  direct  aus  den  Kernen  der  Hintei> 
Strange  zur  Rinde  zieht;  für  die  Mehrzahl  der  Fasern  der  Rinden- 
schleife trifft  aber  ein  solcher  directer  Verlauf  nicht  zu,  sondern  durch 
die  Hinterstrangskeme  ziehen  diese  SchleifenfiEusem  durch  die  Fibrae 
arcuatae  intemae  und  die  Olivenzwischenschicht  direct  in  die  Hauben- 
region, wo  sie  sich  innig  mit  den  Fasern  aus  der  Haubenstrahlung 
vermischen,  so  dass  man  die  einzelnen  Faserzüge  nicht  mehr  anatomisch 
von  einander  unterscheiden  kann.  Mit  diesen  Fasern  verschiedenen 
Ursprungs  würden  nach  Mahaim  die  Rindenschleifenfasem  in  die 
Qitterschicht  und  die  Lamina  medullaris  int  und  ext.  eintreten  und 
sich  dort  im  äusseren  und  ventralen  Sehhügelkem  in  Endbäumchen 
auflösen,  so  dass  die  Grundsubstanz  jener  Gegend  vorwiegend  aus 
Endbäumchen  der  Schleife  gebildet  würde;  von  hier  aus  würden  Stab- 
kranz&sem  des  Thalamus  zur  Rinde  führen  und  die  beiden  Neurone 
durch  Schaltzellen  verbunden  sein. 

Flechsig  nimmt  neuestens  an,  dass  ein  Theil  der  Schleife  wahr- 
scheinlich im  Thalamus  endet  und  zwar  nach  Durchquerung  des  Gentre 
median  nur  im  hinteren  Theil  des  lateralen  Kerns,  wo  er  die  Auflösung 
einzelner  Fasern  in  Endbäumchen  direct  gesehen  hat.  Diese  Ganglien- 
zellen hängen  direct  mit  der  hinteren  Centralwindung  zusammen,  denn 
sie  degeneriren  bei  Verletzung  der  hinteren  Centralwindung.  Durch 
neue  Befunde  am  Fötus  glaubt  Flechsig  sicherer  als  bisher  nachweisen 
zu  können,  dass  ein  anderer  Theil,  insbesondere  später  entstehende 
Fasern  der  lateralen  Bündel  der  Hauptschleife,  durch  den  Thalamus 
direct  zur  inneren  Kapsel  zieht.  Edinger  schliesst  sich  hauptsächlich 
den  Ausfuhrungen  Monakow's  an. 

Kölliker  sowie  Edinger  machen  besonders  auf  die  Thatsache 
aufmerksam,  dass  gegenüber  der  grossen  Zahl  von  zuleitenden  Bahnen, 
die  im  Sehhügel  enden,  relativ  nur  eine  geringe  Zahl  ableitender 
Bahnen  sich  nachweisen  lässt.  Kölliker  halt  es  für  möglich,  dass 
Fasern  aus  dem  Sehhügel  in  den  Himstiel  und  in  die  innere  Kapsel 
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eintreten  und  in  denselben  oentrifugal  abwärts  verlaufen.  Auch  könnte 
man  Leitungen  zwischen  rothem  Kern  und  Thalamus  annehmen.  Bei 
Schilderung  des  Corpus  Luysii  erwähnt  Kolliker  auch  Fasern,  welche 
aus  den  medialen  Theilen  des  Grus  cerebri  hervorgehend,  dorsal  gegen 
das  Corpus  Luysii  und  das  Feld  H2  von  Forel  verlaufen,  die  nicht 
auf  die  Fasern  der  Meynert'schen  Commissur  bezogen  werden  dttrfen. 
Kolliker  hält  es  für  möglich,  dass  solche  Fasern,  ans  dem  Sehhügel 
stammend,  in  den  Himstiel  übertreten  und  bis  in  die  Brücke  oder  noch 
weiter  abwärts  ziehen.  Femer  könnten  auch  in  der  Gegend  der  Lamina 
meduUaris  lateralis  des  Thalamus  und  der  Gitterschicht  Fasern  in 
die  innere  Kapsel  und  in  den  Himstiel  peripher  ausstrahlen. 

Monakow  hat  sich  gegenüber  den  anderen  Forschem  bei  seinen 
experimentellen  Untersuchungen  über  die  Haubenregion,  den  Sehhügel 
und  die  Regio  subthalamica  hauptsächlich  der  Atrophiemethode  bedient, 
indem  er  gewisse  Grosshimrindenpartien  entfernte  und  die  in  der  Folge 
eingetretenen  secundären  Veränderungen  der  obigen  Regionen  studirta 
Ich  will  hier  namentlich  auf  zwei  seiner  Versuche  eingehen. 

Monakow  entfernte  einem  drei  Wochen  alten  Kätzchen  den 
ganzen  rechten  Gyrus  sigmoideus,  so  dass  nur  die  ventrale  Lippe  der 
Rinde  des  Sulcus  cruciatus  stehen  blieb.  Vier  Monate  nach  der 
Operation  wurde  das  Thier  getödtet  und  das  Gehirn  nach  Carmin- 
schnitten  untersucht  Monakow  fand,  dass  nach  Abtragung  des 
Gyrus  sigmoideus  ausser  der  Pyramidenbahn  und  ausser  verschiedenen 
Associationsfasem  die  Strahlungen  zum  vorderen  ventralen  (vent  ani) 
imd  vorderen  lateralen  Sehhügelkem  (venia),  sowie  zum  entsprechenden 
Abschnitt  der  Gitterschicht  degeneriren.  Die  übrigen  Sehhügelkeme 
blieben  frei,  dagegen  degenerirten  manche  Ganglienzellengruppen  in  der 
Substantia  nigra.  Die  Schleife  blieb  ziemlich  intact.  Das  dem  rechten 
Gyrus  sigmoideus  entstammende  degenerirte  Bündel  nahm  in  der 
Capsula  interna  das  dorsale  Feld  ein,  das  ventrale  Feld  blieb  intact 

Bei  einem  zweiten  Versuche  Monakow's,  den  ich  hier  heranziehen 
will,  wurden  einer  neugeborenen  Katze  unter  Schonung  des  Gyrus 
sigmoideus  das  zwischen  letzterem  und  der  Munk'schen  Sehsphäre 
liegende  Bindengebiet,  nebst  der  zugehörigen  Marksubstanz,  rechts  ab- 
getragen. Der  Rindendefect  erstreckte  sich  auf  den  hinteren  Abschnitt 
des  Gyrus  sigmoideus  links,  in  sagittaler  Richtung  bis  zur  Mitte  der 
Hemisphäre,  vom  vorderen  Drittel  des  rechten  Gyrus  suprasplenius 
fehlte  die  laterale  Partie,  die  Coronarwindung  war  vollständig  abge- 
tragen, von  der  suprasylvischen  war  die  mediale  Partie  weggenommen. 
Auch  diese  Schnitte  wurden  mit  Carmin  geförbt  untersucht  Es  de- 
generirten gleichzeitig  mit  dem  vorderen  Schenkel  der  inneren  Kapsel 
der  vordere  laterale  (lat  b)  und  vordere  laterale  Kern  (vent  ant  nebst 
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Öitterschicbt),  ferner  der  ganze  mediale  Kern  (med.  a,  med.  b  und  med.  c) 
und  der  medial  ventrale  Kern  (vent.  b  und  theilweise  vent.  a).  Intact 
blieben  das  Corpus  geniculatum  ext.  et.  int,  der  Best  der  ventralen 
Kemgruppen,  das  Tuberculum  anterius  und  die  Corpora  mammillaria. 

Zur  Untersuchung  der  Fasersjsteme  des  Zwisehenhirns  bediente 
ich  mich  der  Marchi-Methode,  welche  trotz  der  leichten  Handhabung 
derselben  zur  Erforschung  dieser  Gegenden  noch  wenig  oder  gar  nicht 
in  Verwendung  kam.  Freilich  hat  sie  fttr  die  Versuche,  wie  sie  Mona- 
kow für  die  Atrophiemethode  anstellte,  manche  Nachtheile,  da  sie  als 
feines  Reagens  dabei  ziemlich  diffuse  Veränderungen  giebt;  ausserdem 
werden  bei  der  Marchi-Methode  Theile  des  Nervensystems,  die 
bei  der  Obduction  gequetscht  wurden,  in  ihrer  Weise  gefärbt 
und  täuschen  so  eine  Degeneration  vor. 

Im  Gegensatze  zu  Monakow  operirte  ich  zur  Untersuchung  des 
Faserverlaufes  nicht  an  der  Hirnrinde,  sondern  am  Zwischenhirn  selbst 
und  verfolgte  von  hier  aus  die  secundär  degenerirten  Bahnen  und  ihre 
Abhängigkeit  von  den  Gebilden  dieser  Gegend.  Ich  operirte  zu  diesem 
Zwecke  beim  Hunde  und  bei  der  Katze  in  der  Weise,  dass  ich  in  der 
Sagittalnaht  vor  dem  Tuberculum  occipitale  des  Hinterhauptsknochen 
trepanirte  und  von  hier  aus  eine  möglichst  kleine  Läsion  des  Zwischen- 
himes  beabsichtigte,  ohne  dass  irgendwelche  andere  Himpartien  dabei 
beschädigt  wurden. 

Zu  diesen  Versuchen  bediente  ich  mich,  um  möglichst  eine  Verletzung 
anderer  Himtheile  auszuschüessen,  einer  ca.  8  cm  langen,  sehr  dünnen  Ca- 
nüle  im  Principe  gleich  einer  Pravaz-Canüle,  in  welcher  ein  Stahldraht  ver- 
borgen werden  konnte,  der  beim  Hervorschieben  aus  der  Canttle  sich  recht- 
winklig abbog;  Canüle  und  Stahldraht  hatten  kleine  Stellklemmen  zum 
Fixiren  der  Höhe  und  der  Stellung  des  Drahtstachels.  Mit  dem  Instrumente 
wurde  nun  im  Sulcus  interhemisphaericus  eingegangen  in  der  Frontal- 
ebene, welche  das  Chiasma  nervi  optici  trifft.  Die  Canüle  wurde  etwas  zur 
Seite  in  das  Höhlengrau  eingestochen,  der  Drahtstachel  beliebig  weit 
vorgeschoben  und  mit  dem  ganzen  Instrumente  eine  kleine  Drehung 
gemacht  Die  Läsionen  können  in  der  Weise  beliebig  gross  gemacht 
werden  und  eignen  sich  in  dieser  Art  vortrefflich  zur  Untersuchung 
des  Gehirns  nach  Marchi.  Die  Läsionen  sehen  am  gehärteten  Ge- 
hirn wie  ein  feiner  Schnitt  aus.  Man  ist  so  im  Stande  selbst  kleine 
Gebilde  des  Zwisehenhirns  zu  lädiren  und  so  die  secundären  Degene* 
rationen  von  hier  aus  zu  studiren. 

Zunächst  will  ich  von  meinen  Versuchen  über  den  Befund  bei 
einer  Elatze,  die  in  der  oben  angegebenen  Weise  operirt  wurde,  be- 
richten, der  einigen  Aufschluss  über  die  Verbindung  des  Zwisehenhirns 
mit  der  Grosshirnrinde  giebt. 

Dentohe  Zeitsohr.  f.  Nerveiiheilkande.    XTTT.  Bd.  26 
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Die  Katze  ^ar  ein  erwachsenes  Thier,  das  keinerlei  Abnormitäten 
zeigte,  bis  auf  eine  Macula  auf  der  Cornea.  Der  Katze  wurde  nun  eine 
Verletzung  des  rechten  Zwischenhims  beigebracht,  die  ich  unten  näher 
beschreiben  will. 

Gleich  nach  der  Operation  konnten  vorfibergehend  motorische  Störungen 
(Kreisbewegungen  u.  s.  w.),  auf  die  ich  anderweitig  zurückkomme,  constatirt 
werden.  Sie  zeigte  keinerlei  Lfthmungserscheinungen,  die  Sehnenreflexe  waren 
sämmtlich  auslösbar,  die  Pupillen  zeigten  dasselbe  Verhalten  wie  vor  der 
Operation.  Durch  zwei  Tage  nach  der  Operation  nimmt  die  Katze  keine 
Nahrung,  zeigt  auch  da  keine  Lähmungserscheinungen,  nur  auffällig  ist  es, 
dass,  während  sie  früher  ziemlich  scheu  war,  jetzt  sehr  zutraulich  ist,  nie 
Fluchtversuche  macht,  trotz  der  geöffneten  Thüre,  und  dass  sie  auch  in  der 
folgenden  Zeit  wenig  Bewegnngslnst  an  den  Tag  legt,  aus  ihrer  Kiste 
herausgenommen,  diese  freiwillig  wieder  aufsucht.  Auch  in  den  folgenden 
Wochen  befand  sie  sich  anscheinend  ganz  wohl,  gab  nie  Schmerzenszeichen 
von  sich,  schmeichelte  und  schnurrte.  Infolge  ihrer  Beweguugsunlust  bei 
guter  Nahrungsaufiiahme  nahm  der  Ernährungszustand  sichtlich  zu  und 
steigerte  sich  das  Gewicht. 

Vier  V^ochen  nach  der  Operation  wurde  sie  getödtet.  Makroskopisch 
konnte  nirgends  etwas  Anormales  gefunden  werden;  die  Einstichsöffiiung  in 
das  centrale  Höhlengrau  der  rechten  Seite  war  in  der  Frontalebene,  die 
durch  das  Chiasma  nervi  optici  geht,  zu  sehen;  sonst  war  nirgends  irgend 
welche  Verletzung  zu  bemerken.  Vom  übrigen  Sectionsbefnnde  ist  nichts 
Besonderes  zu  erwähnen,  nur  der  Panniculus  adiposus  war  auffallend  stark 
entwickelt. 

Das  Nervensystem  wurde  in  Formol  und  Mnller'scher  Flüssigkeit 
gehärtet  und  für  die  Methode  nach  Marchi  mit  einem  von  Starlinger 
praktisch  ersonnenen  Fünflamellenmesser  zertheilt  und  in  gewöhnlicher 
Weise  behandelt.  Das  Gehirn  wurde,  von  der  Pyramidenkreuzung  angefangen, 
bis  zum  Sulcus  cruciatus  in  lückenlosen  Serienschnitten  untersucht,  ausser- 
dem das  Rückenmark  auf  zahlreichen  Querschnitten. 

Was  nun  die  Verletzung  betrifft,  so  konnte  dieselbe  auf  den  mikro- 
skopischen Schnittpräparaten  mit  voller  Sicherheit  in  ihrer  ganzen  Ausdeh- 
nung studirt  werden.  Die  Einstichöffhung  in  das  centrale  Grau  des  Zwi- 
schenhirus  war  ein  feiner  Spalt  und  reichte  bis  zur  Mitte  der  Höhe  des 
Zwischeuhirns,  an  der  medialen  Seite  der  Himschenkelschlinge,  dort  wo  sie 
um  den  ventralen  Kern  (vent.  b)  des  Thalamus  sich  hernmschlingt.  Die 
halbzirkelförmige  Drehung  des  vorgeschobenen  Drahtstachels  hatte  eine  etwa 
einen  Millimeter  breite,  in  der  Schnittebene  gelegene  Blutung  bewirkt. 
Die  Schnittrichtung,  die  durch  die  Drehung  des  Drahtstachels  erzeugt  wurde, 
war  im  Allgemeinen  eine  sagittale  und  reichte  nach  vorne  (f^ontalwärts)  bis 
zur  Himschenkelschlinge,  wo  sie  an  den  ventralen  Kern  des  Thalamus 
(vent.  b  nach  Monakow)  grenzt.  Daselbst  war  die  Verletzung  punktförmig, 
weiter  candalwärts  zeigte  sie  sich  als  eine  immer  länger  werdende  linien- 
förmige  Läsion,  die  aber  immer  in  derselben  Ebene  blieb.  Candalwärts  war 
der  Schnitt  bis  zum  vorderen  Zweihügel  nahe  an  den  rothen  Kern  heran 
gekommen,  dessen  frontales  Marklager  (Monakow)  er  etwas  durchtrennte. 
Der  Kern  vent.  b  des  Thalamus  war  durch  die  Verletzung  zerstört.  In 
den  caudalsten  Ebenen  wurde  durch  die  halbzirkelförmige  Drehung  noch 
der  vordere  Zweihügel  etwas  erreicht,  und  hier  durchtrennte  der  Schnitt  noch 
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eben  die  hiiitere  CommiBsnr.  In  der  Frontalebene,  in  welcher  das  Corpus 
genicnlatom  extemum,  das  Pnlvinar,  die  ventralen  Kerngmppen,  yent.  b, 
vent.  a  und  yent.  c,  femer  der  mediale  Kern,  die  Corpora  mammillaria,  das 
Vicq  d'Azyr'sche  Bündel  und  das  beginnende  Meynert'sche  Bündel  zn 
sehen  waren^  ging  der  Läsionsschnitt  medial  yon  der  Lamina  meduUaris  interna 
dnrch  die  sensen-  oder  keilförmige  Spitze  des  Nucleus  yent.  b  nnd  reichte 
bis  znr  74n&  incerta.  Dort,  wo  das  Corpus  Luysii  aufhörte  nnd  an  dessen 
Stelle  H^  tritt,  reichte  die  Verletzung  yentral  bis  zum  Felde  Hj,  ohne  aber 
dieses  zu  beschädigen.  Oanz  sicher  ist  es,  dass  auf  allen  Schnitten 
nirgends  eine  Läsion  des  Hirnschenkelfusses  constatirt  werden 
kann.:  Durch  einen  glücklichen  Zufall  des  Schnittes  war  ein  Theil  der 
frontalen  Markstrahlung  des  rothen  Kernes  und  das  hier  nicht  mehr  mit 
Sicherheit  abgrenzbare  Feld  H|  Forel's  durchschnitten,  der  Pes  pedunculos 
war  aber  überall  sicher  intact. 

Das  Oehim  wurde  sorgfältig  auf  lückenlosen  Marchi-Serienschnitten 
untersucht.  Im  Grosshirn  konnten  mit  Ausnahme  der  im  Folgenden  be- 
schriebenen Bahn  nirgends  irgendwo  degenerirte  Fasern  gefunden  werden. 
Die  Bahn,  welche  ausgiebig  degenerirt  war,  erstreckte  sich  yon  der  Läsions- 
stelle  aus  durch  die  Capsula  interna  zum  Gyrus  coronarius  und  ein  wenig  zur 
caudalen  lateralen  Parlüe  des  Gyrus  sigmoideus. 

Ich  möchte  nun  im  Folgenden  an  der  Hand  der  Schnittserien  diese 
Nervenbahn,  vom  Frontalende  des  Grosshirns  angefangen,  caudalwärts  gegen 
die  Läsionsstelle  zu  beschreiben. 

Beginnen  wir  mit  einem  Frontalschnitt,  der  ca.  4  mm  hinter  (caudal- 
wärts) dem  Sulcus  cruciatus  gelegt  ist.  Wir  sehen  auf  diesem  Schnitte 
hauptsächlich  den  ganzen  Gyrus  sigmoideus  und  von  diesem  durch  den 
Sulcus  coronarius  getrennt  den  angrenzenden  Gyrus  coronarius,  wenngleich 
in  geringerer  Masse.  Diese  beiden  Windungen  der  rechten  Grosshirnhemi- 
sphäre sind  es  hier  hauptsäcblich,  die  uns  int^ressiren.  Während  nirgends 
sonst  Veränderungen  zu  sehen  sind,  findet  man  hier  sowohl  die  dorsale 
als  die  yentral  vom  reciiten  Sulcus  coronarius  befindlichen 
Windungspartien  von  daselbst  einstrahlenden,  degenerirten, 
Fasern  durchzogen.  £s  ist  gerade  die  lateralste  caudale  Partie 
des  Gyrus  sigmoideus  und  hauptsächlich  der  Gyrus  coronarius. 

Man  sieht  hier  genau,  wie  die  vom  Osmium  schwarz  geförbten  Fäserchen 
ventralwärts  kommend  in  die  Einde  einstrahlen.  Man  kann  sie  etwa  bis 
zur  Schicht  der  grossen  Pyramidenzellen  verfolgen.  Der  Gyrus  coronarius 
erscheint  stark  ergriffen  und  yon  vielen  degenerirten  Fasern  durchsetzt. 

üeber  die  Rindenzellen  dieser  Partie  kam  ich  leider  zu  keinem  sicheren 
Schlüsse,  da  die  Präparate  nach  Marchi  gefärbt  waren;  die  Nachfärbiing 
mit  Thionin  und  Toluidinblau  ist  doch  einigermassen  durch  die  vorher- 
gehende Marchifärbung  beeinträchtigt.  Knapp  hinter  dem  Sulcus  cruciatus 
hatte  ich  wohl  reine  Präparate  mit  Thionin  und  Toluidinblau  gemacht,  und 
es  schien  auch,  als  ob  gerade  in  der  lateralsten  Ecke  des  Gyrus  sigmoideus 
die  grossen  Pyramidenzellen  Veränderungen  zeigten,  doch  möchte  ich  hier 
nur  ganz  sicher  Begründetes  mittheilen  und  die  Frage,  ob  die  Rindenzellen 
Veränderungen  darboten,  unentschieden  lassen.  Die  Einstrahlung  der  de- 
generirten Fasern  bot  ein  ähnliches,  siebförmiges  Aussehen,  wie  ich  es  bei 
Einstrahlung  der  erkrankten  Pyramidenfasem  bei  der  amyotrophischen 
Lateralsklerose  beschrieben  habe. 

26* 
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Auf  den  nnn  folgenden^  caudal  wftrts  gelegten  Serienschnitten  nahm  die  £m- 
Btralilang  in  die  Binde  immer  mehr  ab;  zunächst  hörte  die  Einstrahlung  in  die 
laterale  Partie  des  Gyms  sigmoideas  auf,  während  die  Einstrahlung  in  den  Gyms 
coronarins  noch  auf  weiteren  Schnitten  za  verfolgen  war,  bis  auch  diese,  nach 
wenigen  Millimetern  caadalwärts  gerechnet,  verschwand  und  die  Degen e- 
rationszonedie  lateral-ventraiePartiedesMarklagers  der  rechten 
Grosshirnhemisphäre  einnahm.  Sämmtliche  Windangen,  die  auf 
den  nnn  folgenden  Schnitten  zur  Beobachtung  kamen,  zeigten  kein 
ähnliches  Verhalten,  wie  die  beiden  obigen,  and  nirgends  konnten 
ähnliche  Degenerationsverhältnisse  nachgewiesen  werden. 

Dort,  wo  die  ersten  Anzeidien  des  beginnenden  Gorpas  striatnm  anf- 
treten  and  der  Schnitt  durch  Balken  und  vordersten  Antheil  des  Seiten- 
ventrikels geht,  haben  sich  die  degenerirten  Fasern  bereits  ganz  von  der 
Rinde  getrennt,  so  dass  ein  Zusammenhang  von  Rindengebieten  mit  den 
afficirten  Fasern  nicht  mehr  angenommen  werden  kann.  Die  Degenerations- 
zone nimmt  hier  die  lateral-ventrale  Gegend  der  nach  vorne  fortgesetzten 
Capsula  interna  ein.  Die  Fasern,  die  auf  den  oben  geschilderten  Schnitten, 
wo  die  Ausstrahlungen  zur  Rinde  zu  sehen  waren  und  dort  am  Frontal- 
Fchnitt  läncrsgetroffen  waren,  sind  hier  bereits  alle  quer  getroffen.  Am 
Corpus  callosum  und  den  übrigen  Hirnwindungen  Ist  nichts  Besonderes. 

Schnitte,  die  in  der  Gegend  durcbgelegt  sind,  wo  das  Corpus  striatum 
schon  in  seiner  ganzen  Grösse  erscheint  und  das  äusserste  Linsenkernglied 
bereits  beginnt,  zeigen  die  degenerirten,  quer  getroffenen  Fasern,  die  ein 
ziemlich  starkes  Bündel  ausmachen,  schon  mehr  ventral  und  nehmen  diese 
das  Feld  des  Marklagers  ein,  welches  hart  an  das  beginnende  äussere 
Linsenkernglied  anstösst.  In  seitlicher  Ausdehnung  am  Frontalschnitt 
ndimen  die  Fasern  das  Gebiet  ein,  welches  sich  von  der  hier  bereits  sicht- 
baren äusseren  Kapsel  und  medialwärts  am  dorsalen  Rand  des  dritten 
Linsenkemgliedes  bis  dorthin  erstreckt,  wo  die  Capsula  interna  beginnt. 
Man  sieht  auch  schon  hier  einige  quer  getroffene  Fasern  im  obersten,  late- 
ralsten Theil  der  inneren  Kapsel  hineingedrängt.  Nirgends  kann  aber 
eine  Beziehung  dieser  Fasern  zur  Capsula  externa  oder  zum 
Linsenkern  gefunden  werden.  Die  dem  Corpus  striatum  zunächst 
liegenden  Markfasern  sind  alle  unversehrt. 

Dort,  wo  auf  den  nnn  folgenden  Frontalscbnitten  ausser  dem  Putamen 
auch  das  mittlere  Linsenkernglied  auftritt,  rücken  die  degenerirten  Fasern 
noch  mehr  ventralwärts  in  die  Capsula  interna  und  nehmen  hier  durchaus 
die  laterale  Partie  derselben  in  Anspruch.  Es  hatte  auch  hier  und  da  den 
Anschein,  als  ob  einige  dieser  degenerirten  Fasern  in  die  Lamina  medullaris, 
welche  das  äusserste  vom  mittleren  Linsenkerngliede  trennt,  eintreten  würden; 
doch  konnte  nirgends  in  der  That  ein  Eintreten  solcher  con- 
statirt  werden,  sondern  die  Fasern  tangirten  nur  im  Vorbei- 
ziehen den  Linsenkern.  Die  degenerirten,  immer  quer  getroffenen 
Fasern  bildeten  hier  förmliche  Zacken  in  das  zweite  Linsenkernglied,  welche 
wieder  durch  Zacken  grauer  Substanz,  die  aus  dem  Nucleus  lenticularis 
herausreichen,  umgeben  sind.  Die  Pyramldenbahnstrahlung  war  überall 
intact  und  zeigte  nirgends  die  geringste  Veränderung. 

Die  degenerirten  Fasern  rücken  nun  auf  den  caudaleren  Präparaten 
in  der  lateralen  Partie  der  Capsula  interna  immer  mehr  ventralwärts, 
reichen  aber  mit  der   dorsalen  Faserpartie   noch  immer   bis  zur  Capsula 
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externa,  bis  sie  endlich  in  die  Capenla  interna  hineingedrän^  sind  und  nun 
sich  auch  mehr  gegen  die  Mitte  der  inneren  Kapsel  schieben. 

Anf  den  Frontalschnitten  nnn,  wo  das  mittlere  Linsenkemglied  voll 
zn  sehen  ist,  hat  der  laterale  Theil  der  inneren  Kapsel  durch  die  Ver- 
bindung des  Schweifkerns  mit  dem  Linsenkem  ein  mehr  zerklüftetes  An- 
sehen, und  diese  knapp  an  die  Innenseite  der  Linsenkemglieder  grenzende, 
zerklüftete  Partie  nehmen  hier  die  quer  getroffenen,  degenerirten  Bündel 
ein.  Es  treten  die  ersten  Fasern  der  Commissura  anterior  auf,  die  intact 
sind  und  in  deren  Höhe  das  Degenerationsfeld  sich  befindet.  Das  Psalterium 
zeigt  keine  Veränderung,  ebenso  auch  nicht  die  Columnae  fomicis;  auch  die 
Bogenfasem  des  Septum  pellucidum  sind  gut  vorhanden.  Während  in  dem 
bisher  beschriebenen  Verlaufe  der  Fasern  die  letzteren  immer  eng  gedrängt 
beisammen  lagen,  werden  sie  hier,  wie  schon  oben  erwähnt,  durch 
die  Verbindungen  des  Schweifkerns  zum  Linsenkern  etwas 
auseinandergedrängt. 

Die  Degenerationszone  liegt  nun  immer  ventraler  und  werden  hier 
nicht  mehr  alle  Fasern  genau  quer  getroffen,  sondern  theilweise  schief  durch 
die  hier  eintretende  Zerklüftung. 

Auf  den  nun  folgenden  Schnitten,  wo  die  degenerirten  Fasern  das 
ventral-laterale  Gebiet  der  Capsula  interna  einnehmen,  fangen  die  bisher 
immer  am  Frontalschnitt  streng  quer  getroffenen  Fasern  an  mehr  längs 
getroffen  zu  werden,  was  durch  ihre  ümbiegung  zur  medialen  Seite 
bedingt  ist. 

Weiter  caudalwärts  taucht  nun  auf  den  Frontalschnitten  die  Commissura 
anterior  in  der  Medianlinie  getroffen  au£  Nirgends  konnte  hier  ein 
Eintreten  der  degenerirten  Fasern  in  den  Linsenkern  gefunden 
werden.  Die  afücirten  Bündel  nehmen  im  Gegentheil  im  ventralen  Theil 
der  Capsula  interna  einen  geschwungenen  Verlauf  von  ihrem  late- 
ralen Platze  aus  medianwärts.  Die  Fasern  ziehen  vom  Linsenkem 
weg  in  der  Bichtung  gegen  den  aufisteigenden  Fomix. 

Es  treten  nun  weiter  caudal  die  vordersten  Antheile  des  Thalamus  opticus 
auf  mit  der  Stria  media.  In  den  vorderen  Kernen  des  Sehhügels  (ant.  a, 
ant.  b,  ant.  c  Monakow's)  sowie  auch  in  den  Kernen  lat.  a,  lat.  b  konnte 
nirgends  irgend  etwas  Anomales  constatirt  werden;  die  Gitterschicht  ist 
ganz  frei.  Hier  ist  nun  das  Degenerationsfeld  in  der  Capsula  interna  ziem- 
lich medial- ventral  gerückt,  indem  es  die  übrigen  gesunden  Fasern  der 
Capsula  mit  seinen  schwarz  gefärbten  Fäserchen  durchquert. 

Mit  dem  Auftreten  des  Chiasma  nervi  optici  haben  die  Fasern 
die  Capsula  interna  bereits  durchsetzt  und  sie  streben  nun  hier 
in  die  Richtung  zu  den  ventralen  Kernen  des  Thalamus  opticus. 
Die  Fasern  verlaufen  nun  in  den  folgenden  Schnitten  zum  Theil 
in  den  ventralsten  Antheilen  der  Lamina  medullaris  externa 
des  Thalamus  opticus,  zum  Theil  sieht  man  Fäserchen  in  den 
ventralen  Kern  (vent. aMonakow's)  eintreten  und  scheinbar  diesen 
durchdringen.  In  den  Kern  vent.  c  Monakow's  sah  ich  nirgends  Fasern 
einstrahlen.  Ein  grosser  Theil  der  afficirten  Fasern  tritt  aber  in 
den  ventral-medialen  Kern  (vent.  b  Monakow's)  ein;  eine  ziemliche 
Partie  ist  aber  noch  in  der  Lamina  medullaris  externa,  deren  Fasern  sie 
zum  Theil  bilden,  zu  sehen.  Sämmtliche  Faserung,  die  aus  dem 
Linsenkern  ausstrahlt,  ist  intact.    Die  Kerne  med.  a,  med.  b,  med.  c 
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Monakow'B  zeigen  keine  Veränderungen,  wohl  aber  strahlen  einige  wenige 
Fäserchen,  die  schwarz  gefärbt  sind,  vom  ventralen  Kerne  dorsal-lateralwärtef 
ohne  aber  den  lateralen  Kern  zn  erreichen,  auch  nicht  in  den  folgenden 
Schnitten.  Die  Meynert'sche  Commissar,  die  Himschenkelschlinge,  der 
Pedoncnlns  cerebri  zeigen  hier  keinerlei  Veränderungen. 

Dort,  wo  der  innere  Thalamusstiel  sich  mit  der  Hirnschenkelschlinge 
paart,  tritt  nun  eine  kleinste  Blutung,  die  hier  nur  aus  wenigen  rothen 
Blutkörperchen  besteht,  auf.  Noch  immer  durchqueren  die  degenerirten 
Fasern  die  untersten  Antheile  der  Capsula  interna  in  bogenförmigem  Ver- 
lauf, den  ventralen  Thalamus  anstrebend.  Der  ventral-mediale  Thala- 
musantheil  ist  von  zahlreichen  degenerirten  Fäserchen  durch- 
zogen. 

An  den  folgenden  Frontalschnitten  tritt  nun  die  erste  Spur  des  Ver- 
letzungsschnittes auf.  Derselbe  ist  hier  in  den  vordersten  (frontalsten) 
Antheilen  1  mm  gross,  durchschneidet  hier  gerade  die  Hirnschenkelschlinge 
und  dringt  in  die  Kerngruppe  vent.  b  ein.  Die  Fasern  der  Hirnschenkel- 
Bchlinge  erweisen  sich  von  der  Verletzungsstelle  an  in  ihrem  kurzen  dor- 
salen Verlaufe  leicht  degenerirt. 

Die  Hauptmasse  des  Degenerationszuges  bildet  hier  die 
Lamina  mednllaris  externa  des  Sehhügels,  die  hier  über  dem  Pedun- 
culuskern  hart  am  dorsalen  Rand  des  Pedunculus  in  fast  horizontaler  Rich- 
tung medianwärts  verläuft,  nachdem  sie  bereits  Fasern  zum  vent.  a  oder 
vielmehr  durch  den  vent.  a  zum  ventralen  Kern  vent.  b  abgegeben  hat. 
Die  medialen  und  lateralen  Kerngruppen  zeigen  hier  nirgends  Veränderungen. 
Auf  den  kommenden  Schnitten  sehen  wir  die  Einstichstelle  ins  centrale 
Höhlengrau,  von  wo  aus  die  halbzirkelförmige  Drehung  des  Instrumentes 
gemacht  wurde;  dabei  ist  das  centrale  Höhlengrau  nur  wenig  durch  den 
Stich  der  Canüle  verletzt.  Vom  centralen  Höhlengrau  weisen  einige  wenige 
Degenerationsproducte  durch  den  Einstich  gegen  die  medialen  Kerne  hin. 
In  die  lateralen  Kerne  ziehen  nirgends  degenerirte  Fasern  ein.  Die  Fasern 
der  Linsenkernschlinge  und  des  inneren  Thalamusstieles,  die 
sich  hier  nicht  trennen  lassen,  zeigen  sich  dorsalwärts  von  der 
Läsion  degenerirt  und  verlieren  sich  in  den  medialen  Kernen  und  gegen 
den  Kern  ant.  a  Monakow's.  Das  hier  aus  dem  Ganglion  habenulae  aus- 
tretende Meynert'sche  Bündel  zeigt  viele  Degenerationsproducte  in  sich. 
Auch  in  der  Lamina  mednllaris  interna  zeigen  sich  von  ventralwärts 
kommende  Degenerationsproducte,  aber  nur  in  geringem  Maasse.  Das 
Vicq'  d'Azyr'sche  Bündel  weist  keine  Degenerationsproducte  auf.  Die 
Gudden'sche  Commissur  ist  intact. 

Auf  den  nächsten  Schnitten  ist  der  Verletzungsschnitt  eine  Verbindungs- 
linie von  der  Mittellinie  vom  centralen  Höhlengrau  bis  etwa  1  mm  in  die 
sichelförmige  Spitze  des  ventralen  Kerns  (vent.  b)  hinein.  Die  hier  dorsal 
verlaufenden  Fasern,  die  zum  grössten  Theile  der  Hirnschenkelschlinge  an- 
gehören, erweisen  sich  dorsalwärts  degenerirt  und  lassen  sich  bis  zum 
medialen  Kern  (med.  b)  und  dem  Kern  ant.  a  nachweisen.  Das  rechte 
Meynert'sche  Bündel,  welches  hier  schon  stärker  hervortritt,  ist  degenerirt, 
während  auf  der  linken  Seite  normale  Verhältnisse  vorliegen.  Der  Fornix 
ist  intact.  Die  Läsion  rückte  dann  ein  wenig  dorsalwärts  und  tangirt  von 
unten  die  Lamina  medullaris  interna  des  Sehhügels  im  medialsten  Abschnitte. 
Die    nun    auftauchende  Forersche   Kreuzung    ist  unverändert.      In    der 
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Meyn  er  fachen  Oommissar  treten  keine  degenerirten  Fasern  anf,  sondern 
diese  ziehen  intact  anf  die  andere  gesunde  Hemisphärenseite  hinüber.  An 
den  nächsten  Schnitten  sieht  man  die  Läsionstelle  qner  durch  das  Mey- 
nert'sche  Bündel  gehen,  welches  so  in  der  vorher  besprochenen  Weise  zur 
Degeneration  gebracht  wurde.  Die  L^sionsstelle  ist  hier  noch  immer  gleich 
wie  früher  und  liegt  etwa  in  der  Mitte  des  medialen  Thalamusantheiles,  in 
den  Kern  vent  b  eindringend  und  die  Lamina  medullaris  interna  thaUmi 
tangirend.  Der  Kern  med.  b  zeigt  hier  auch  viele  Degenerationsproducte 
von  zu  Grunde  gehenden  Fasern. 

Auf  den  nun  folgenden,  caudalwärts  gelegten  Frontalschnitten  kam  die 
Wirkung  der  zweiten  Hälfte  der  halbzirkelförmigen  Drehung  des  Ver- 
letzungsinstrumentes zur  Geltung.  Die  dadurch  erzeugte  Läsion  erstreckte 
sich  von  der  eben  beschriebenen  durch  die  mediale  Hälfte  des  Kernes  vent  b 
hindurch  bis  hart  an  den  Pes  pedunculi  heran,  etwa  an  der  Grenze  seines 
medialen  Drittels  und  erreichte  hier  die  Zona  incerta.  Nirgends  auch  auf 
allen  kommenden  Schnitten  war  der  Pedunculus  irgendwie  verletzt  und 
zeigte  auch  nirgends  irgend  welche  degenerative  Veränderungen.  Es  waren 
hier  also  alle  Bahnen  durchschnitten,  die  in  der  Linie  vom  medialen  Drittel 
des  Pedunculus  bis  zum  centralen  Höhlengrau  gelegen  waren:  Meynert'sches 
Bündel,  tangirend  der  mediale  Kern  med.  b,  ventraler  Kern  vent.  b,  und  es 
reichte  der  Schnitt  knapp  bis  zum  lateralen  Ende  des  hier  nun  auftretenden 
Corpus  Luysii. 

Hier  ist  nun  die  Läsion  am  ausgebreitesten  und  der  Schnitt  sammt 
der  eingetretenen  Blutung  etwa  V2  ^^  ^^^*  ^  treten  auf  diesen  Frontal- 
schnitten die  ersten  Anzeichen  der  hinteren  Commissnr  auf,  von  welcher 
ventral-lateral  die  Läsionsstelle  beginnt.  Das  Feld  Hj  (Forel),  bis  wohin 
der  Schnitt  geht,  ist  vollständig  intact  geblieben.  Weiter  caudalwärts  ist 
auch  die  hintere  Commissur  seitlich  vollständig  durch  den  Schnitt  durch- 
trennt. Die  Schnitte  sind  hier  nicht  genau  frontal,  sondern  die  obere  Ebene 
etwas  nach  rückwärts  geneigt  Während  dorsal  die  hintere  Commissur  auf- 
tritt, zeigt  sich  ventral  das  Tuber  cinereum. 

Der  Läsionsschnitt  wird  dann  immer  kleiner,  zieht  sich  immer  mehr 
vom  Felde  H2  dorsal wärts,  bis  er  auf  einem  Frontalschnitt,  der  durch  den 
vordersten  Antheil  des  vorderen  Zweihügels  und  die  Corpora  mammillaria 
gelegt  ist,  vollständig  schwindet,  nachdem  er  die  Ausstrahlung  des  frontalen 
theUweise  und  zum  Theil  auch  des  lateralen  Marklagers  des  rothen  Kernes 
(Monakow)  durchschnitten  hatte. 

Das  Meynert'sche  Bündel  oder  der  Fasciculns  retroflexus 
war  aber  auch  ventralwärts  degenerirt  in  seinem  ganzen  Ver- 
laufe bis  zum  Ganglion  interpeduuculare;  ich  konnte  hier  den  Ver- 
lauf des  Meynert'schen  Bündels,  wie  ihn  v.  Gehuehten,  Ramön  und 
Kölliker  angeben,  bei  der  Markirung  des  Bündels  durch  die  Degeneration 
deutUch  verfolgen  und  ins  Ganglion  interpeduuculare  einstrahlen  sehen. 

Der  Fomix  und  das  Vicq  d'Azyr'sche  Bündel  gaben  keine  nennens- 
werthen  Befunde. 

Das  übrige  Marklager  des  rothen  Kernes  war  nicht  tangirt  worden. 
Die  Corpora  geniculata  zeigten  keinerlei  Degeneration.  Der  austretende 
Nervus  oculomotorius  war  unverändert. 

Die  Schleifenschicht  zeigte  caudalwärts  nirgends  mit  Sicher- 
heit eine  Degeneration. 


398  XVm.  Peobst 

üeber  die  höchst  interessanten,  von  hier  ans  absteigrenden 
Degenerationen,  die  im  Hanbenfelde  abwärts  verfolgt  werden 
konnten  und  theils  bis  znm  Kleinhirn,  theils  dnrch  das  ganze 
Rückenmark  bis  in  das  Sacralmark  als  vorderes  nnd  seitliches 
Randzonenbündel  verfolgt  werden  konnten,  will  ich  in  einer 
nächsten  Arbeit  berichten. 

Der  rothe  Kern  der  rechten  Seite  hatte  wohl  im  vordersten  Theile 
einige  Degenerationsschollen  in  sich  aufgenommen,  zeigte  aber  sonst  keine 
sehr  wesentliche  Veränderung.  Die  Pjramidenfasern  nach  abwärts 
waren  vollständig  intact,  gleichwie  im  Grosshirn.  Das  dorsale 
Längsbfindel  im  vorderen  Zweihügel,  das  Feld  H2  (Forel)  nnd  das  Corpus 
Lnysii  waren  nirgends  degenerirt. 

Die  übrigen  Grosshirnpartien  zeigten  keinerlei  Veränderangen,  die  anf 
eine  Degeneration  schliessen  Hessen. 

Wenn  wir  also  kurz  das  Gewonnene  zusammenfassen,  so  hatten 
wir  es  mit  dem  experimentellen  Versuch  an  einer  etwa  zweijährigen 
Katze  zu  thun,  der  eine  kleine  schnittfonnige  Verletzung  im  medial- 
ventralen  Thalamuskero  zugefügt  wurde,  welcher  Schnitt  auch  die 
dorsal  umbiegende  Himsehenkelschlinge,  den  inneren  Thalamusstiel,  das 
Meynert'sche  Bündel,  femer  einen  Theil  des  fi'ontalen  und  theilweise 
lateralen  Marklagers  des  rothen  Kernes  und  die  Fortsetzung  des  Feldes 
H,  (Forel),  das  allerdings  hier  nicht  mehr  vom  Marklager  des  rothen 
Kerns  zu  trennen  war,  durchtrennte.  In  Folge  dieser  Verletzung 
degenerirte  eine  Bahn,  welche  das  caudale  laterale  Gebiet 
des  Gyrus  sigmoideus  und  hauptsächlich  den  Gyrus  coro- 
narius  mit  dem  ventral-medialen  Kernlager  des  Thalamus 
opticus  verband«  Bindenzellenveränderungen  in  der  Gross- 
hirnrinde konnte  ich  nicht  mit  Sicherheit  nachweisen. 
(Die  Rindenzellen  wurden  mit  Thionin  und  Toluidinblau  gefärbt. 
Die  Vorzüge  des  letzteren  möchte  ich  hier  besonders  hervorheben.) 
Der  Verlauf  dieser  Bahn  war  erst  im  lateralen  Theil  der 
Capsula  interna  eng  dem  Linsenkern  anliegend,  aber  nir- 
gends mit  diesem  in  Verbindung  tretend;  weiter  caudal- 
wärts  rückte  die  Bahn  immer  mehr  und  mehr  ventralwärts, 
durchquerte  dann  die  ventralsten  Antheile  der  Capsula  in- 
terna, um  in  den  ventral-medialen  Kern  des  Thalamus  opti- 
cus einzutreten,  den  Hauptzug  in  der  Lamina  medullaris 
externa  nehmend.  Ausser  dieser  degenerirten  Bahn  war  nichts 
Anomales  im  ganzen  Grosshirn  zu  finden. 

Da  ausser  dem  Kern  vent.  b  Monakow's  auch  theilweise  das 
frontal-laterale  Marklager  des  rothen  Kerns  und  das  hier  beigemengte 
Feld  Hl  durchtrennt  waren,  so  kann  damit  allerdings  nicht  ausgeschlossen 
werden,  dass  es  einige  directe  Bindenschleifenfasem  geben  könnte,  da 
die  Fasern  hier  eng  gepresst  zur  Verletzungsstelle  hindrängten   und 
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nicht  TOD  einander  zu  gliedern  waren;  wohl  aber  glaube  ich  den 
Bestand  einer  Thalamusrindenschleife,  wenn  wir  überhaupt 
das  Wort  Schleife  hier  gebrauchen  dttrfen,  damit  zu  erweisen, 
die  in  ihrem  ganzen  Zuge  bis  zur  Binde  isolirt  degenerirt  war,  und  wie 
sie  bisher  noch  nin^ht  zur  Darstellung  gebracht  wurde.  Frei- 
lich wäre  es  möglich,  dass  einzelne  Fasern  von  der  Lamina  medullaris 
externa  des  Sehhügels  direct  abwärts  in  die  Haubenstrahlung  und  das 
Feld  H|  eingehen.  In  dem  Versuch  bei  dieser  Katze  war  die  Schleife 
in  den  caudalen  Partien  nirgends  degenerirt;  selbstrerstandlich 
machen  vereinzelt  auftretende  schwarze  Osmiumschollen  noch  keine 
Degeneration  aas. 

Monakow  hat,  wie  schon  eingangs  erwähnt,  durch  Abtragung 
gewisser  Himrindenpartien  den  Nachweis  der  Zusammengehörigkeit 
dieser  mit  gewissen  Sehhügelkemen  durch  die  Atrophiemethode 
geliefert.  Dabei  degeneriren  aber  auch  andere  Bahnen,  vorzüglich  die 
Pyramidenbahnen,  die  das  Bild  etwas  unklarer  machen,  während  nach 
der  Methode,  die  ich  hier  anwandte,  die  Bahnen  isolirt  darzustellen 
sind.  Trotzdem  ist  Monakow  bei  seiner  grossen  Technik  und  Erfahren- 
heit zu  richtigen  Resultaten  gelangt,  wenngleich  die  Localisation  ver- 
schiedener Sehhügelkeme  auf  der  Rinde  nach  seiner  Methode  schwierig 
zu  erkennen  ist  und  sich  dieselben  nach  seiner  Methode  wohl  nicht  mit 
Sicherheit  streng  begrenzen  lassen.  Bezüglich  der  genaueren  Localisation 
der  ventralen  Kerne  auf  der  Hirnrinde  bin  ich  auch  zu  einem  etwas 
abweichenden  Resultate  gelangt,  doch  stimme  ich  vollständig  mit  dem 
allgemeinen  Satze  Monakow's  überein,  dass  die  für  die  ventrale 
Kerngruppe  differeuten  Rindenabschnitte  bei  Hund  und 
Katze  theils  in  den  caudalen  Partien  des  Gyrus  sigmoideus, 
theils  im  vorderen  Drittel  der  zweiten  und  dritten  äusseren 
Windung  (Gyrus  coronarius  und  vorderer  Abschnitt  der 
ektosylvischen  Windung)  liegen. 

Monakow  fand  betrefifs  der  Beziehung  der  ventralen  Kerngruppe 
zur  Grosshimrinde,  dass  sich  dieselbe  nicht  scharf  begrenzen  lässt. 
Nur  in  dem  zweiten  erwähnten,  von  Monakow  angestellten  Versuche, 
wo  grössere  Partien  des  Frontallappens  entfernt  wurden,  entarteten 
ausser  anderen  Kernen  die  ventralen  Kemgruppen.  Um  nun  die 
Rindenzone  für  die  ventralen  Kerne  zu  finden,  schloss  Monakow  aus 
sämmtlichen  Versuchsresultaten,  dass  die  secundäre  Degeneration  sich 
um  so  stärker  auf  die  vorderen  und  medialen  Abschnitte  (veni  ani 
und  vent.  b)  der  ventralen  Kcmgruppe  ausdehnt,  je  näher  der  Defect 
gegen  das  Frontalende  vorrückt,  und  dass  um  so  mehr  die  vordere  und 
laterale  Partie  der  medialen  Kemgruppe  ergriffen  wird,  je  mehr  der 
Rindendefect    sich    gegen    den    Sulcus    longitudinalis    hin    erstreckt. 
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Monakow  betont  selbst,  dass  seine  angenommene  Begrenzung  des 
Bindenbezirkes  für  die  ventrale  Eemgruppe  sich  nicht  auf  reine  Ope- 
rationserfolge stütze,  sondern  dass  sie  construirt  wurde  aus  dem  Ver- 
gleich der  Resultate  verschiedener  Rindenabtragungen ,  theils  durch 
Ausschluss  solcher  Rindenpartien,  die  keinen  Bezug  auf  die  Thalamus- 
keme  haben.  In  meinem  Versuche  ist  es  mir  nun  gelungen,  die 
Localisation  dieses  Rindenbezirkes  streng  zu  umgrenzen, 
speciell  für  den  medial-ventralen  Kern  (veni  b). 

In  meinem  Falle  waren  die  caudale  laterale  Partie  des  Gyrus  sigmoi- 
deus  und  der  angrenzende  Gjtus  coronarius  die  Einstrahlungsstelle  der 
degenerirten  Fasern.  Im  Sehhügel  war  namentlich  der  Kern  vent  b  zer- 
stört worden;  der  Schnitt  hat  aber  auch  die  Lamina  medullaris  interna 
berührt  und  dadurch  vielleicht  auch  Veränderungen  des  Eemes  med.  b 
hervorgerufen.  Der  Kern  vent.  a  war  von  vielen  schwarzen,  degenerirten 
Faserbündeln  durchzogen;  ob  dieser  Kern  durch  die  Fem  Wirkung  der 
Verletzung  etwa  gelitten  hat,  vermag  ich  nicht  zu  sagen.  Der  Kern 
veni  c  und  alle  übrigen  Kemgruppen  waren  gewiss  nicht  verletzt  Ich 
mochte  also  das  oben  beschriebene  Rindenfeld  besonders  des  Gyrus 
coronarius  hauptsächlich  mit  dem  ventralen  Kern  vent  b  in  Beziehung 
bringen,  wobei  ich  es  unentschieden  lasse,  ob  auch  med.  b  und  vent  a 
einen  Ä.ntheil  daran  hatten.  Allgemeiner  will  ich  sagen,  die  medial-ven- 
tralen Kerngruppen  des  Thalamus  opticus  stehen  in  directer 
Verbindung  mit  dem  lateralen  caudalen  Tbeil  des  Gyrus  sig- 
moideus  und  dem  Gyrus  coronarius.  Es  sind  das  die  Felder  D 
und  E.  Munk's,  wobei  D  die  Vorderbeinregion  und  E  die  Kopfregion 
ausmachen.  Monakow  hat  in  der  Kop&egion  E.  Munk's  die  Zone 
fbr  den  central-ventralen  Kern  vent  a,  welche  sich  nach  seiner  skizzirten 
Abbildung  etwas  auf  die  laterale  Gegend  des  Gyrus  sigmoideus  erstreckt; 
ausserdem  hat  er  im  Gyrus  coronarius  die  Zone  für  den  vorderen  lateralen 
Kern  lat  ant  und  zum  Theil  die  Zone  für  den  lateral-ventralen  Kern 
vent  c.  Für  die  Zone  des  medial-ventralen  Kerns,  den  ich  hauptsächlich 
in  die  oben  angegebene  Rindenpartie  verlege,  nimmt  Monakow  die 
Hinterbeinregion  (C)  von  Munk  an.  Diese  Gegend  war  in  meinem 
Falle  &ei  von  Einstrahlungen  degenerirter  Fasern.  Für  den  medialen 
Kern  med.  b  fand  Monakow  die  Zone  H  von  Munk  (Nackenregion) 
entsprechend.  Die  Zone  für  den  vorderen  ventralen  Kern  fand  Mona- 
kow der  Vorderbeinregion  D  von  Munk  entsprechend. 

In  wie  fem  Antheile  des  frontalen  Marklagers  des  rothen  Kerns, 
welches  ebenfalls  zum  Theil  vom  Läsionsschnitt  betroffen  war,  bei  der 
oben  beschriebenen  Bahn  mit  im  Spiele  sind,  ob  gewisse  Abschnitte 
der  Haubenstrahlung  und  Schleifenschicht  ohne  Zwischenstation  im 
Thalamus  mit  hindurchgehen,   vermag  ich  nicht  zu  sagen,  erscheint 
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mir  aber  für  die  letztere  aach  nach  anderen  Versuchen  von  mir  als 
nicht  wahrscheinlich.  Sicher  festgestellt  will  ich  zunächst  nur  haben, 
dass  nach  Zerstörung  der  medial -ventralen  Eerngruppe 
des  Thalamus  opticus  die  oben  beschriebene  Bahn,  die 
noch  nie  so  isolirt  dargestellt  wurde,  degeneriri  Ferner 
blieb  bei  der  oben  ausführlich  erwähnten  Verletzung  die 
gesammte  Linsenkernfaserung  intact;  nirgends  konnte  ein 
üebergang  der  degenerirten  Markfasern  in  den  Linsen- 
kern constatirt  werden.  Das  Marklager  des  rothen  Kerns  war 
frontal  von  letzterem  durchschnitten  und  betraf  noch  einen  Theil 
des  vordersten  lateralen  Marklagers.  Ich  konnte  ferner  fest- 
stellen, dass  nach  Zerstörung  der  medial-ventralen  Kern- 
gruppe des  Thalamus  opticus  die  Schleifenbahn  caudalwärts, 
nach  Marchi  untersucht,  keine  Degenerationen  aufweist 
Ausserdem  kann  ich  aus  dem  Befunde  schliessen,  dass  nach 
einer  wie  oben  beschriebenen  Verletzung,  die  auch  die 
Haubenstrahlung  betrifft,  nach  Marchi  eine  absteigende 
Degeneration  im  Haubenfelde  gefunden  wird,  die  sich  ab- 
wärts durch  die  Vierhügel,  Pons  und  Medulla  bis  ins  Sacral- 
mark  verfolgen  lässt  und  im  Rückenmark  die  vordere  Rand- 
zone undindenSeit-ensträngenim  SeitenstrangeinegewissePartie 
einnimmt,  über  die  ich  noch  ausführlicher  berichten  werde. 
Ich  will  hier  nochmals  auf  die  eingangs  erwähnten  interessanten 
Versuche  Monakow's  zurückkommen.  Während  bei  meinem  hier  ge- 
schilderten Versuche  die  erwähnte  Bahn  ganz  allein  degenerirte,  ohne 
dass  irgendwo  im  Grosshim  sonst  eine  Degeneration  zu  finden  gewesen 
wäre,  waren  bei  Monakow's  erst  erwähntem  experimentellen  Versuch, 
wo  nach  Abtragung  des  Gjrus  sigmoideus  der  Katze  der  vordere 
ventrale  und  vordere  laterale  Sehhügelkern  (vent  ant  und  veni  a)  de- 
generirten, auch  selbstverständlich  die  Pjramidenbahn  und  ausserdem 
verschiedene  Associationsfasern  degenerirt.  Es  sind  bei  diesen  Rinden- 
versuchen wohl  auch  schwer  die  sich  ausbreitenden  Wirkuiigen  der 
Läsionen  zu  vermeiden.  Ich  glaube  deshalb  auch,  dass  sich 
meine  Versuche  mit  denen  Monakow's  ergänzen.  Monakow 
fand  bei  seinem  ersterwähnten  Versuche  das  dem  rechten  Gyrus  sig- 
moideus entstammende  degenerirte  Bündelchen  das  dorsale  Feld  in 
der  inneren  Kapsel  einnehmen.  Der  Linsenkern  hatte  keine  Beziehungen 
zu  diesem  Bündelchen.  Das  degenerirte  Bündel  war  dorsal  in  der 
inneren  Kapsel  und  eng  dem  Corpus  striatum  anliegend.  Das  de- 
generirte Feld,  welches  ich  oben  beschrieb,  war  wohl  auch  erst  im 
dorsalen  Theil  der  inneren  Kapsel,  aber  ganz  lateral  gelegen  und  be- 
hielt den  Platz  im  weiteren  Verlaufe  bei,  nur  dass   er   caudalwärts 
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immer  ventraler  zu  liegen  kam,  bis  es  die  innere  iCapsel  in  medialer 
Richtung  zur  Lamina  medullaris  externa  durchquerte. 

Der  zweite  Versuch  Monakow's  war  ein  ausgedehnterer  Rinden- 
versuch.  Hier  waren  auf  der  rechten  Hemisphäre  ausser  dem  Gryrus 
suprasplenius  und  Oyrus  suprasylvius  und  dem  hinteren  Abschnitte 
des  Gyrus  sigmoideus  der  anderen  Hemisphäre  der  Gyrus  coronarins 
und  die  benachbarten  Windungsabschnitte  des  Gyrus  sigmoideus,  deren 
einstrahlende  Fasern  in  meinem  Falle  degenerirt  waren,  entfernt  Die 
Bindenläsion  in  diesem  Versuche  war  abo  eine  ziemlich  ausgedehnte 
und  auch  die  Folgen  dieser  Verletzung  mussten  ausgedehnte  sein. 
Die  hochgradige  Pyramidendegeneration  fiel  schon  makroskopisch  auf, 
die  rechte  innere  Kapsel  war  in  ihrem  Corpus  striatum-Antheil  total  resor- 
birt  Es  konnten  also  auch  hier  keine  isolirten  Bahnen  zur  Darstellung 
gebracht  werden.  Monakow  fand  hier  die  schon  eingangs  erwähnte 
Degeneration  im  vorderen  lateralen  und  vorderen  ventralen  Kern  (lat  b 
und  veni  ant.  sanmit  der  Gitterschicht),  dann  in  sämmtlichen  medialen 
Kemgruppen,  femer  im  Kern  vent.  b  und  theilweise  auch  veni  a,  während 
das  Corpus  geniculatum  intemum  und  extemum,  der  Rest  der  ventralen 
und  lateralen  Kemgruppen,  das  Tuberculum  anterius  und  die  Corpora 
mammillaria  intact  blieben.  Ausserdem  fand  Monakow  in  diesem 
Falle  eine  massige  Rindenschleifenatrophie  auf  der  rechten  Seite,  femer 
Atrophie  des  medialen  Pedunculusabschnittes.  Die  Substantia  nigra 
zeigte  viele  degenerirte  Ganglienzellen;  Luys'scher  Körper  und  Zona 
incerta  waren  intaci  Vicq  d'Azyr'sches  Bündel  und  Fomix  boten 
nichts  Besonderes.  Die  Kerne  der  Hinterstränge  zeigten  rechts  Atro- 
phie. Der  rothe  Kern  mit  seinen  Strahlungen  war  auf  beiden  Seiten 
gesund  geblieben,  ebenso  der  Vierhttgel  und  das  Kleinhirn  mit  seinen 
Armen.  Es  war  also  in  diesem  Falle  eine  massige  Rindenschleifendegene- 
ration  vorhanden  und  der  rothe  Kern  mit  seinem  Marklager  war  intact 
geblieben.  Es  käme  hier  wohl  beim  Vergleich  mit  meinem  Versuche  die 
Frage  in  Betracht,  inwiefern  sich  Degeneration  und  Atrophie  gegen- 
über stehen  und  was  das  eine  und  das  andere  flir  eine  Bedeutung  ftlr 
das  lädirte  Neuron  hat.  Ich  will  aber  diese  Frage  hier  nicht  erörtern, 
sondern  einfach  die  Versuche  und  Versuchsresultate  gegenüberstellen. 

Ich  kann  ferner  aus  meinem  Versuche  schliessen,  dass 
nach  Verletzung  des  medial-ventralen  Kernlagers,  so  wie  es 
oben  ausgeführt  wurde,  die  Neurone,  welche  diese  Partie  des 
Thalamus  opticus  mit  dem  caudalen  lateralen  Theile  des 
Gyrus  sigmoideus  und  dem  Gyrus  coronarius  verbinden, 
aufsteigend  degeneriren. 

Monakow  hat  die  meisten  Sehhttgelkeme  nach  Rindenläsionen 
in  der  Weise  degeneriren  sehen,  dass  zunächst  die  Ganglien  schrumpften 
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und  später  die  Orundsubstanz  derart  zerfiel,  dass  schliesslich  ganze 
Theile  der  Kerne  vollständig  resorbirt  und  durch  Narbengewebe  ersetzt 
wurden.  Bei  den  ventralen  Eemgruppeu  aber,  die  in  meinem  Ver- 
suche die  Hauptrolle  spielen,  fand  er  eine  andere  Art  secundärer 
Veränderung.  Er  wies  hier  meist  einfache  Atrophie  der  Elemente 
oder  nur  theilweise  Degeneration  dieser  nach,  wobei  die  Orundsubstanz 
in  einer  der  Intensität  der  Ganglienzellendegeneration  direct  proportio^ 
nalen  Weise  schwindet  Am  meisten  aber  fand  Monakow  die  secun- 
dftren  Veränderungen  der  ventralen  Kerne  charakterisirt  durch  das  Ver- 
halten der  Faserfascikel,  welche  zwischen  den  Zellgruppen 
sagittal  und  schräg  verlaufen.  Diese  gehen  nur  insofern  zu 
Grunde,  als  sie  den  Radiärfasem  angehören.  Ihre  Zahl  ist  im  vorderen 
ventralen  Kern  und  in  der  Gitterschicht  stark  vertreten,  nicht  aber 
in  den  mehr  caudal  gelegenen  Gruppen,  welche  namentlich  bei  meinem 
Versuch  in  Betracht  konmien.  In  den  letzteren  finden  sich  auffallend 
zahlreiche  Faserfascikel,  die  trotz  totaler  Abtragung  einer  Gross- 
hirnhemisphäre ihr  Mark  nicht  ^völlig  einbüssen  und  die 
nur  eine  einfache,  allgemeine  Kaliberverminderung  der 
Faserindividuen  darbieten  (Monakow).  Es  ist  dies  ein  Ver- 
halten der  Faserfascikel,  welches  gerade  entgegengesetzt  ist  dem  Ver- 
halten dieser  in  meinem  Versuche.  Ich  glaube,  dass  sich  auch  in 
dieser  Beziehung  die  Versuchsresultate  Monakow's  mit  den 
meinen  gegenseitig  ergänzen.  Während  nach  der  Monakow- 
schen  Bindenläsion  Atrophie  dieser  Faserfascikel  auftrat, 
bot  sich  in  meinem  Versuche  nach  Zerstörung  des  medial- 
ventralen Thalamuskerns  eine  rasch  auftretende  Degene- 
ration dieser  dar.  Das  spricht  dafür,  dass  die  Zellenkörper 
dieser  Neurone  im  Sehhügel  liegen. 

Bezüglich  des  Verlaufes  des  degenerirten  Bündels  in  dem  Mark- 
lager der  Grosshimhemisphäre  und  im  lateralen  Gebiete  der  Capsula 
interna,  eng  dem  Linsenkem  anliegend,  möchte  ich  hier  auf  jene 
Fasern  im  lateralen  Theil  der  inneren  Kapsel  im  menschlichen  Gehirne 
aufmerksam  machen,  welche  dorsalwärts  vom  Linsenkem  die  lateralsten 
Faserungen  der  Corona  radiata  ausmachen.  Ich  habe  in  einem  Falle 
amyotrophischer  Lateralsklerose,  wo  sämmtliche  motorische  Leitungs- 
bahnen in  ihrer  Gesammtstrahlung  bis  in  die  Hirnrinde  afßcirt  waren, 
gerade  diese  Fasern,  die  in  der  Capsula  interna  auf  Frontalschnitten 
lateral  gelegen  waren  und  die  lateralsten  Bogen  der  Corona  radiata 
bildeten,  vollständig  gut  erhalten  gesehen.  Ich  möchte  selbstverständ- 
lich diese  Fasern  nicht  sofort  in  directen  Vergleich  bringen,  sondern 
nur  fttr  künftige  pathologisch -anatomische  Fälle  darauf  aufinerksam 
machen. 
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Was  die  Haubenstrahlung  anbelangt,  so  ist  deren  Yerlaaf  noch 
gar  kein  sicherer.  Monakow  fand  nach  ausgedehnten  Grosshim- 
defecten  eine  Faserreduction  derselben  und  eine  deutliche  Verminderung 
des  Kalibers  der  übrig  gebliebenen  Fasern.  Ausgesprochen  degenerative 
Processe  konnten  dabei  nicht  nachgewiesen  werden.  Diesem  Faser- 
gebiete soll  der  Parietallappen  entsprechen.  Monakow  legte  die  Yer- 
muthung  nahe,  dass  ein  Antheil  sieber  dem  Grosshim  entstanmie,  die 
innere  Kapsel  durchziehe  und  theilweise  sich  an  der  Lamina  medullaris 
externa  betheilige.  Das  ventrale  und  dorsale  Mark  des  rothen  Kerns 
müsse  aber  von  mehr  caudal  gelegenen  Zellenhaufen  abgeleitet  werden 
und  würden  diese  Fasern  mit  dem  Grosshim  in  keine  directe  Verbin- 
dung treten.  Ob  und  inwiefern  nun  in  meinem  Versuche  die  ersteren 
Fasern  auch  in  der  beschriebenen  degenerirten  Bahn  zur  Hirnrinde 
enthalten  waren,  vermag  ich  wohl  nicht  mit  Sicherheit  zu  sagen. 
Jedenfalls  dürfte  der  Antheil  solcher  Fasern  nur  ein  minimaler  gewesen 
sein,  da  fast  alle  degenerirten  Fasern,  die  von  der  Capsula  interna 
kamen,  in  den  medialventralen  Kern  einströmten. 

Wohl  am  wenigsten  studirte  Fasersysteme  sind  die  Linsen- 
kemschlinge  und  die  Himschenkelschlinge.  Die  sogenannte  Linsen- 
kemschlinge  war  in  meinem  Versuch  nirgends  verletzt  worden,  wohl 
aber  die  sogenannte  Himschenkelschlinge,  und  zwar  war  dieselbe  durch 
den  Läsionsschnitt  medial  vom  ventralen  Kern  vent  b  quer  durchtrennt 
worden.  Die  verschiedenen  Faserantheile  der  Linsenkemschlinge  sind 
derzeit  noch  nicht  sicher  festgestellt  und  ich  habe  bereits  eingangs  die 
jetzigen  Ansichten  geschildert.  M  aha  im  und  Monakow  konnten  eine 
secundäre  Atrophie  der  Linsenkemschlinge  beobachten;  die  Fasern 
durchsetzten  dort  den  Pedunculus  zum  Luys'schen  Körper  und  setzten 
sich  auch  in  das  Feld  H2  fort;  doch  war  die  Atrophie  der  Hauben- 
strahlung von  der  des  Feldes  H2  nicht  zu  trennen.  In  meinem  Ver- 
suche reichte  der  Schnitt  gerade  bis  zum  Felde  H2  an  der  lateralen 
Seite  des  Corpus  Luysii,  ohne  aber  dieses  Gebilde  zu  verletzen. 
Nirgends  konnte  aber  ein  Uebergang  von  degenerirten 
Fasern  der  Haubenstrahlung  in  die  Linsenkemschlinge  be- 
obachtet werden.  Was  nun  die  Durch trennung  der  Himschenkel- 
schlinge betrifft,  so  war  auch  von  hier  aus  keine  Degeneration  in 
die  Linsenkemschlinge  zu  sehen,  sondern  es  degenerirten 
von  der  Himschenkelschlinge  (und  dem  hier  beigemengten 
inneren  Thalamusstiel)  nur  die  dorsalwärts  in  den  Thalamus 
opticus  verlaufenden  Fasern  derselben.  Letztere  konnten  bis 
zum  medialen  Sehhügelkern  und  dem  Kern  ant.  a  verfolgt  werden.  Auch 
Monakow  und  Mahaim  fanden,  dass  die  Degeneration  der  Linsen- 
kemschlinge nicht  in  caudaler  Richtung,  sondern  in  der  Richtung  des 
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Feldes  H2  und  in  der  Richtung  der  Himschenkelschlinge  verlief.  Mona- 
kow schliesst  daraus,  dass  der  Linsenkem  und  dessen  Schlinge  an  der 
Bildung  der  Schleife  nur  einen  ganz  geringen  Antheil  nehmen  können« 

HinsichÜich  der  Fasern  des  Fasdculus  retroflexus  von  Meynert 
haben  y.  Gebuchten,  Ram6n  und  Eölliker  nachgewiesen,  dass  die- 
selben ihren  Ursprung  im  medialen  Kern  des  Ganglion  habenulae 
nehmen  und  im  Ganglion  interpedunculare  gekreuzt  verlaufen.  Bezüg- 
lich der  Degenerationsverhältnisse  dieses  Bündels  beweist  mein  experi- 
menteller Versuch,  dass  es  durchschnitten  nach  beiden  Seiten, 
sowohl  ventral  als  dorsal,  degeneriri  Die  degenerirten  Fa- 
sern konnten  einerseits  bis  zum  Ganglion  habenulae,  ande- 
rerseits bis  zum  Ganglion  interpedunculare  verfolgt  werden. 

Was  nun  in  meinem  Thierexperiment  die  Sehhügelverletzung  als 
solche  anbelangt,  so  ist  mir  in  der  Literatur  eine  isolirte  experimentelle 
Verletzung  des  Thalamus  opticus  mit  mikroskopischer  Untersuchung 
nicht  bekannt.  Wenn  ich  nun  auf  die  Erscheinungen  übergehe,  welche 
das  Thier  nach  Verletzung  der  medial  ventralen  Eemgruppe  des  Seh- 
hügels darbot,  so  kann  ich  mich  ziemlich  kurz  fassen.  Bechterew 
giebt  an,  dass  er  auf  Grund  von  Thierversachen  und  der  Beobachtung 
einiger  pathologischer  Fälle  zu  dem  Schlüsse  kam,  dass  den  Kernen 
des  Sehhügels  wesentlich  motorische  Functionen  zukommen,  und  zwar 
sollen  sie  hauptsächlich  die  unwillkürliche  Bewegung  beherrschen,  so- 
wohl der  inneren  Organe,  wie  Herz,  Magen,  Darmkanal,  Harnblase  u.  s.  w., 
als  auch  des  äusseren  Bewegungsapparates,  der  Muskeln;  ausserdem 
sollen  sie  auch  jenen  unwillkürlichen  Bewegungen  vorstehen,  die  als 
Ausdruck  unserer  Empfindungen  und  Affecte  (durch  VermitÜung  soge- 
nannter A£fectbewegungen  oder  Psychoreflexe)  auftreten.  Auch  sollen 
die  Thalami  optici  Centren  repräsentiren,  durch  deren  Vermittlung  die 
äussere  Haut,  insbesondere  den  Tastsinn  treffende  und  wahrscheinlich 
auch  von  anderen  specifischen  Sinnesorganen  ausgehende  Reize  compli- 
cirte  und  vielgestaltige  Reflexbewegungen  in  den  verschiedensten  Eörper- 
theilen  auslösen. 

Vor  Bechterew  haben  aber  schon  Meynert  und  Wundt  die 
Thalami  optici  als  Centren  betrachtet,  welche  reflectorisch  complicirte  Be- 
wegungen bewirken  können.  AachFlechsig  hat  sich  der  Ansicht  Mey- 
nert's  angeschlossen.  Durch  welche  Bahnen  aber  der  Sehhügel  diese 
motorischen  Bewegungen  ausführe,  darüber  hat  sich  keiner  der  Autoren 
näher  geäussert.  Ich  habe  bereits  oben  erwähnt,  dass  Kölliker  cen- 
trifugale  Bahnen  für  möglich  halt,  die  durch  Vermittlung  des  rothen 
Kerns  in  das  Cerebellum  gehen,  oder  dass  Fasern  aus  dem  Sehhügel 
in  den  Himstiel  eintreten  und  hier  centrifugal  verlaufen.  Da  wir  aber 
derzeit  wenigstens  keine  solchen  centrifugalen  Bahnen  des  Thalamus 
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opticus  mit  Sicherheit  kennen,  müssten  wir  doch  zur  Vermittlung  dieser 
Bewegungen,  die  vielleicht  im  Thalamus  entstehen,  theils  den  Weg 
über  die  Hirnrinde  annehmen,  theils  aber  müssten  sie  durch  Yermitt^ 
lung  von  Fasern  zu  Stande  kommen,  die  caudalwärts  kommend  und 
in  der  Haube  verlaufend  in  ventralen  Sebhügelabschnitten  endigen. 
Für  den  ersteren  Weg  stehen  ja  eine  grosse  Anzahl  von  Bahnen  offen, 
indem  das  Zwischenhim  mit  dem  Grosshim  eine  ausgedehnte,  fein 
organisirte  Verbindung  besitzt  und  der  Stabkranz  desselben  wohl  der 
mächtigste  ist.  Ich  konnte  hier  die  oben  erwähnten  absteigend  degene- 
rirenden  Bündel  ins  Rückenmark  verfolgen. 

Monakow,  der  diesbezüglich  die  grösste  Er&hrung  hat,  theilt 
dem  Sehhügel  die  Rolle  zu,  dass  er  im  Sinne  einer  centripetal  gerich- 
teten Erregungsquelle  für  die  Rinde  der  CentnJwindungen  wirke  und 
in  der  Weise  verschiedene  Bewegungsacte  regulire  und  abstufe.  Durch 
seine  Vermittlung  werden  optische,  acustische  und  verschiedene  andere 
sensible  Reize  der  Grosshimrinde  zugefahrt  Ausser  dem  Sehhügel 
rechnet  Monakow  noch  den  Luys'schen  Körper,  die  Substantia  nigra, 
das  oberflächliche  Grau  des  vorderen  Zweihügels  und  das  Brückengrau 
zu  den  infracorticalen  Erregungsquellen.  Jedenfalls  müssen  wir 
den  Thalamus  opticus  schon  nach  den  anatomischen  Befun- 
den als  die  grösste  Vermittlungsstation  zwischen  Gross- 
hirnrinde und  Peripherie  halten. 

Bei  meiner  nun  oben  beschriebenen  experimentellen  Zerstörung  eines 
Theiles  der  ventralen  Eerngruppen  des  Thalamus  opticus  machten  sich, 
abgesehen  von  den  sofort  der  Operation  folgenden  vorübergehenden  Er- 
scheinungen, keine  besonders  auffälligen,  dauernden  Erschei- 
nungen kund.  Das  Thier  erholte  sich  bald  nach  der  Operation, 
am  dritten  Tage  begann  es  wieder  Nahrung  aufzunehmen,  zeigte 
keinerlei  Lähmungserscheinungen,  äusserte  keine  Schmerzempfindung; 
Gesicht,  Gehör,  Geschmack  und  Geruch  waren  anscheinend  nicht  ver- 
ändert, auf  Nadelstiche  erfolgten  bei  allen  Extremitäten  Abwehr- 
bewegungen. Die  Pupillen  reagirten  prompt  und  waren  gleich.  Die 
Sehnenreflexe  waren  da.  Die  Bewegungen  des  Thieres  waren  wenige 
Tage  nach  der  Operation  wieder  geschmeidig,  es  machte  sich  keinerlei 
Ataxie  geltend.  Am  auffälligsten  schien  noch  die  Verände- 
rung seines  psychischen  Verhaltens.  Das  Thier,  das  stets  ge- 
wohnt war,  draussen  herumzustreichen  und  ziemlich  scheu  war,  suchtCi 
aus  seiner  Eiste  herausgenoumien,  selbst  wieder  sein  Lager  auf,  schmei- 
chelte bei  Annäherung  und  lief  trotz  der  geöffneten  Thüre  nicht  fort, 
obwohl  es  in  ganz  ungewohnte,  fremde  Räumlichkeiten  untergebracht 
war.  Ob  diese  Erscheinung  von  Bewegungsunlust,  die  mit  raschem  An- 
steigen des  Körpergewichtes  verbunden  war,  auf  die  Läsion  des  Thalamus 
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opticus  zurückzuführen  war,  möchte  ich  nicht  mit  Sicherheit  behaupten, 
doch  werde  ich  darauf,  wenn  ich  die  übrigen  Thalamusversuche,  die 
ich  am  Hunde  und  an  der  Katze  anstellte,  veröffentliche,  zurückkommen. 

Bekanntlich  sind  unter  den  Symptomen  von  Sehhügelerkrankung 
Hemianopsie  bei  Zerstörung  des  äusseren  Eniehöckers  und  des  Pulvinar 
beobachtet  worden,  femer  Hemiplegien,  auf  die  jüngst  Bisch  off  in  einer 
gründlichen  Arbeit  neuerdings  aufmerksam  machte,  Störungen  mimischer 
Ausdrucksbewegungen,  Erscheinungen  posthemiplegischer  Chorea,  von 
labiler  Starre  in  den  Extremitäten,  femer  Erscheinungen,  die  sich  in 
zitternden  oder  schleuderartigen  Bewegungen  äussern,  die  viel  Aehn- 
lichkeit  mit  dem  Intentionszittem  bei  multipler  Sklerose  haben,  und 
deren  Ursprang  Stephan  auch  in  den  Sehhügel  verlegt.  Ferner  sind 
Parästhesien,  Störungen  des  Muskelsinns,  Hemianästhesie,  schmerzhafbe 
Sensationen  an  den  Extremitäten,  femer  vasomotorische  Störungen  der 
dem  Herde  gegenüberliegenden  Extremitäten  beschrieben  worden 
(Nothnagel  1879).  Freilich  sind  diese  Erscheinungen  nicht  alle  leicht 
bei  einem  Thiere  zu  prüfen.  Bei  meinem  Versuch  konnte  ich  keine 
dieser  Erscheinungen  nachweisen.  Allerdings  war  die  Läsion  des  Tha- 
lamus eine  relativ  kleine,  die  nur  die  medial-ventrale  Kemgruppe  zerstörte, 
und  aus  der  Literatur  (Nothnagel,  Charcot,  Gowers)  ist  es  ja  bekannt, 
dass  kleinere  Herde  des  Thalamus  bisweilen  keine  Symptome  erzeugen. 

Monakow  hebt  auch  hervor,  dass  uns  an  den  eben  erwähnten 
Symptomen  von  Thalamusläsionen  die  geringe  Gesetzmässigkeit  ihres 
Auftretens  und  ihr  verwickelter  Charakter  auffallen  muss,  und  dass 
der  Defect  des  Sehhügels  als  solcher  sie  nicht  nothwendig  bedingt 
Der  ventrale  Sehhügelkem  steht  mit  der  Schleife  in  enger  Beziehung 
und  haben  wir  hier  die  Endstätte  für  verschiedene  Qualitäten  der 
Körpersensibilität  zu  suchen.  Die  diesbezüglichen  Erscheinungen  bei 
Läsion  dieser  Kerne  bei  dem  operirten  Thiere  zu  prüfen  ist  aber  schwierig; 
wenigstens  bin  ich  in  dieser  Beziehung  zu  keinem  positiven  Resultate  ge- 
kommen. Die  Läsion  des  Thalamus  opticus  verlief  in  diesem  Versuche 
anscheinend  latent,  abgesehen  von  den  der  Operation  sofort  folgenden, 
vorübergehenden  Störungen,  auf  die  ich  noch  zurückkomme. 

Zum  Schlüsse  gestatte  ich  mir  Herm  Primarius  Starlinger,  sowie 
den  Herren  Dr.  Bischoff  und  Dr.  Bayer  für  die  stets  liebenswürdige 
Assistenz  bei  den  Operationen  meinen  wärmsten  Dank  auszusprechen. 
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XIL 

lieber  Poly-,  Para-  und  Monoclonien  und  ilire  Beziehnngen 

zur  Chorea. 

Von 

Prof.  Fr.  Schnitze  in  Bonn. 

(Nach  einem  auf  der  22.  Wanderversanimlung  der  Südwestdeutschen 
Neurologen  und  Irrenärzte  gehaltenen  Vortrage.) 

üeber  den  Yon  Friedreich  sogenannten  Paramyoclonus  multi- 
plex ist  bekanntlich  vielfach  verhandelt  worden.  Ich  brauche  kaum  zu 
wiederholen,  dass  es  sich  bei  dem  seiner  Zeit  von  Friedreich  beschriebenen 
Kranken  um  verhältnissmässig  schwache  klonische  Zuckungen  in  einer 
Anzahl  von  symmetrischen  Muskeln  der  unteren  und  oberen  Extremi- 
täten gehandelt  hat,  die  nach  der  Angabe  des  Kranken  nach  einem 
heftigen  Schrecken  entstanden  waren,  zeitweilig  unter  Anwendung 
des  elektrischen  Stromes  verschwanden  und  weder  die  grobe  moto- 
rische Krafb  noch  die  Coordination  in  irgend  einer  Weise  beeinträch- 
tigten. Während  der  Dauer  willkürlicher  Bewegungen  hörten  sie  auf, 
ebenso,  wie  übrigens  die  allermeisten  Krämpfe,  auch  im  Schlafe. 
Veränderungen  der  mechanischen  und  elektrischen  Erregbarkeit  be- 
standen nicht;  die  Patellarsehnenrefiexe  waren  erheblich  gesteigert. 
Ein  Fortschreiten  des  Leidens  war  während  mehrjähriger  Dauer 
der  Erkrankung  nicht  zu  constatiren  gewesen. 

So  klar  dieses  Krankheitsbild,  gleichwie  seiner  Zeit  die  „hereditäre 
Ataxie*'  desselben  Klinikers  gezeichnet  worden  ist,  so  ist  doch  später, 
in  den  110  Fällen,  welche  nach  einer  kürzlich  erschienenen  Dissertation 
von  Gaupp  ^)  unter  dem  Friedreich'schen  Namen  bis  jetzt  mitgetheilt 
worden  sind,  Mancherlei  mit  demselben  zusammengeworfen  worden, 
was  auch  bei  sehr  weitgehender  Milde  des  ürtheils  nicht  entfernt  als 
eine  einigermassen  zutreffende  Copie  des  Urbildes  angesehen  werden 
kann.  In  eine  Prüfung  dieser  Bildergallerie  einzugehen,  soll  hier  nicht 
versucht  werden. 

Nur  ein  mit  kräftigem  Pinsel  entworfenes  Gemälde  ähnlicher  Art, 
nämlich  die  „Mjoclonie'^  von  ünverricht  soll  genauer  untersucht 


1)  Otto  Qaapp,  „Ueber  Myoclonie".  Tübingea  18d8. 
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werden,  nachdem  zuerst  noch  der  Versuch  besonders  von  Moebius, 
dasFriedreich'sche  Krankheitsbild  der  Hysterie  zuzuweisen,  besprochen 
worden  ist 

Moebius  meint  in  einer  Besprechung  einzelner  Fälle  dieser  Krank- 
heit in  Schmidt's  Jahrbüchern  (1888.  Bd.  217.  S.  147),  dass  ein  wesent- 
licher unterschied  zwischen  Hysterie  und  Paramyodonus  multiplex 
nicht  aufzufinden  sei.  „Die  Hauptsax^he  ist,  dass  alle  hysterischen 
Symptome  durch  seelische  Veränderungen  entstehen  und  verschwinden". 
Schon  die  Art  des  Auftretens  des  P.  m.  (Schreckneurose)  erinnert  so 
an  die  traumatische  Hysterie,  dass  ein  Zweifel  der  Zusammengehörig- 
keit kaum  möglich  erscheint.  Das  rasche  Verschwinden  bald  durch 
diesen,  bald  durch  jenen  Eingrifif  (besonders  durch  Elektrotherapie) 
spreche  in  demselben  Sinne. 

Dem  gegenüber  ist  in  Bezug  auf  den  grundlegenden  Fall  von 
Friedreich  zu  sagen,  dass  zunächst  nicht  in  wissenschaftlichem  Sinne 
sicher  ist,  ob  die  Meinung  des  Kranken,  seine  Krankheit  sei  Folge 
eines  Schreckens,  wirklich  richtig  ist,  zumal  von  ihm  angegeben  wurde, 
dass  auch  schon  vor  dem  gehabten  Schrecken  abnorme  Empfindungen 
Yon  Schmerzen  und  Druck  in  den  Beinen  bestanden. 

Macht  man  aber  auch  die  Meinung  des  Kranken  zu  der  seinigen 
und  erklärt  sich  femer  damit  einverstanden,  dass  alle  als  hysterisch 
geltenden  Symptome  durch  seelische  Veränderungen  entstehen  und 
verschwinden,  so  sind  doch  keineswegs  umgekehrt  alle  durch  seelische 
Veränderungen  hervorgebrachte  körperliche  Störungen  hysterischer 
Natur,  wie  das  gerade  die  Pathologie  des  Schreckes  lehrt.  Es  geht 
unmöglich  an,  alle  nach  Schrecken  entstehenden  Veränderungen  als 
hysterische  zu  bezeichnen.  Was  weiter  das  rasche  zeitweilige  Ver- 
schwinden der  Zuckungen  nach  der  Einwirkung  des  elektrischen  Stromes 
in  dem  Friedreich'schen  Falle  angeht,  so  ist  es  dictatorisch,  zu  be- 
haupten, dass  dasselbe  durch  psychische  Vorgänge  bedingt  gewesen 
sei.  Um  diese  Behauptung  mit  Bestimmtheit  aufzustellen,  genügt  doch 
unser  heutiges  Wissen  über  die  Wirkungsweise  der  Elektricität  bei 
weitem  noch  nicht,  am  wenigsten  bei  einer  so  seltenen  und  noch  unauf- 
geklärten Erkrankung  wie  bei  dem  Paramyodonus  multiplex. 

Weiterhin  waren  bei  dem  Friedreich'schen  Kranken  zwar  Zeichen 
von  zeitweiliger  Neurasthenie  vorhanden,  die  sich  in  den  so  erheb- 
lich gesteigerten  Patellarsehnenreflexen  und  in  den  verstärkten  refiec- 
torischen  Hautreflexen  zu  erkennen  gab,  und  wahrscheinlich  mit  der 
zugleich  vorhandenen  Lungenschwindsucht  zusammenhing,  aber  es 
Hessen  sich  auf  Hysterie  deutende  krankhafte  Erscheinungen  nicht 
nachweisen.  Wäre  das  aber  auch  der  Fall  gewesen,  so  würde  auch 
daraus  noch  nicht  folgen,   dass  die  zugleich  vorhandenen  klonischen 
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Zuckungen  ebenfalls  hysterischer  Natur  waren,  zumal  doch  solche 
Zuckungen  sonst  bei  der  Hysterie  nicht  vorzukommen  pflegen.  End- 
lich spricht  positiv  gegen  die  Annahme  von  Hysterie,  dass  isolirte 
Zuckungen  in  den  Supinatores  longi  vorkamen,  also  in  Muskeln,  die 
man  willkürlich,  auf  irgend  welche  Vorstellungen  hin,  allein  gewöhn- 
lich nicht  zu  contrahiren  vermag,  am  wenigsten  bei  ruhig  hängenden 
Armen. 

Für  den  Friedreich'schen  Fall  ist  also  die  Diagnose  auf  Hysterie 
zurückzuweisen,  wie  denn  auch  viele  andere  Neurologen  sie  nicht  stellen. 
Wäre  sie  aber  auch  richtig,  so  war  Friedreich  durchaus  berechtigt,  für 
eine  so  auffallige  Erscheinungsform  dieser  Krankheit  einen  „neuen 
Krankheitsnamen  zu  ersinnen*',  mindestens  ebenso  sehr  wie  Moebius 
selbst  für  seine  Akinesia  algera,  die  doch  in  sehr  viel  deutlicherer 
Weise  Beziehungen  zu  „seelischen  Veränderungen '^  und  zur  Hysterie 
zur  Schau  trägt,  als  der  Paramyoclonus  multiplex  von  Friedreich, 
und  die  von  Anderen  direct  zur  Hysterie  gerechnet  wird.  Dass  andere 
Autoren  nach  Friedreich  ganz  andersartige  Fälle  publicirt  haben, 
die  sie  mit  dem  von  Friedreich  vorgeschlagenen  Namen  benennen, 
und  dass  diese  Fälle  zum  Theil  Hysterie  waren,  ist  eine  Sache  für 
sich,  für  welche  Friedreich  nicht  verantwortlich  gemacht  werden 
kann. 

Auch  die  von  Un verriebt  beschriebene  „Myoclonie",  die  sich 
durch  das  Auftreten  bei  Geschwistern  und  durch  Verknüpfung  mit 
epileptischen  Zuständen  auszeichnen  soll,  kann  mit  dem  Fried- 
reich'schen Paramyoclonus  nicht  identificirt  werden.  Denn  sie  unter- 
scheidet sich  in  nichts  von  der  als  Chorea  chron.  progressiva 
beschriebenen  Erkrankung  uud  ist  somit  von  dem  Friedreich'schen 
Krankheitsbilde  leicht  abtrennbar.  Diese  Behauptung,  dass  es  sich 
bei  der  ünverricht'schen  Krankheit  um  chron.  Chorea  gehandelt 
hat,  ist  bereits  von  Boettiger^)  aufgestellt  worden,  ebenso  früher 
von  Hitzig  und  von  Moebius. 

Ich  selbst  habe  sofort  nach  der  Leetüre  der  Ünverricht'schen 
Beobachtungen  den  gleichen  Eindruck  gehabt  und  später  an  Fällen  von 
chron.  progr.  Chorea  mich  auch  im  Hinblick  auf  die  von  Unverricht 
dieser  Krankheitsform  gegenüber  aufgestellten  neuen  Unterscheidungs- 
merkmale überzeugt,  dass  irgend  welche  Unterschiede  nicht  vorhanden  sind 

Der  eine  meiner  Fälle  betraf  einen  54jährigen  Ingenieur,  bei  dem  die 
chron.  progr.  Chorea  schon  seit  etwa  12  Jahren  bestand  and  dessen  Vater 
die  gleiche  Krankheit  gehabt  hatte.  Die  choreatischen  Störungen  waren 
äusserst  ausgeprägt  und  hatten  sich  allmählich  mit  erheblichem  SchwachsiDn 


1)  Berliner  klin.  Woch.  1896.    8.  142  ff. 
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verbünden,  während  epileptische  Störungen  fehlten.  Das  Sprechen  war  sehr 
schwierig,  da  die  Zunge  sich  lebhaft  an  den  klonischen  Er&mpfen  betheiligte, 
und  da  die  Zähne  wegen  häufiger  Zusammenziehungen  der  Kaumuskeln 
schwer  auseinandergebracht  werden  konnten. 

In  dem  zweiten  Falle  handelte  es  sich  um  einen  41jährigen  Mann, 
A.  Bennighoven,  der  seit  6  Jahren  an  Chorea  leidet  und  ebenfalls  ans 
einer  mit  dieser  Krankheit  behafteten  Familie  stammte.  Der  beifolgende, 
von  Herrn  Dr.  Andreae  nach  der  Angabe  des  Kranken  aufgenommene 
Stammbaum  ergiebt  die  näheren  bezüglichen  Verhältnisse.     (Siehe  S.  413.) 

Bei  unserem  Kranken  bestehen  noch  keine  Intelligenzstorungen 
und  ebenso  fehlt  Epilepsie.  Bei  seiner  Untersuchung  liess  sich  zu- 
nächst feststeüen,  dass  gerade  so  wie  bei  der  ünverrichfschen  Mjo- 
clonie  bei  angestrengtem  Willen  während  des  Haltens  yon  Gegenständen, 
z.  B.  während  des  Wassertrinkens  aus  einem  Glase,  die  Bewegungs- 
störungen in  dem  gebrauchten  Gliede  sich  unterdrücken  Hessen,  wobei 
allerdings  die  anderen  Gliedmassen  zugleich  in  stärkere  Zuckungen 
versetzt  wurden.  (Bei  dem  erstgenannten  Kranken,  welcher  oft  nur 
schwierig  zum  Gehorchen  zu  bringen  war,  geschah  das  Greifen  nach 
einem  vorgehaltenen  Ziele  ebenfalls  nicht  selten  ohne  Unterbrechungen.) 
Femer  waren  die  Zuckungen  oft  genug  blitzartig,  vielfach  aber  zwar 
rasch  eintretend,  aber  dann  längere  Zeit  verharrend,  also  in  tonische 
sich  umwandelnd,  wie  das  besonders  deutlich  häufig  an  den  Stirn- 
muskeln  hervortrat 

Weiterhin  traten  bei  beiden  Kranken  die  Zuckungen,  worauf 
ünv  er  rieht  besonders  Gewicht  legt,  gerade  wie  in  seinen  Fallen 
auch  in  nicht  „synergisch  zusammenwirkenden*'  Muskeln,  sondern 
auch  in  ganz  vereinzelten  und  in  Theilstücken  einzelner  auf. 

So  waren  bei  dem  ersten  Kranken  in  der  Rückenlage  häufig  iso- 
lirte  Zuckungen  im  Deltoides,  und  zwar  namentlich  in  den  mitt- 
leren Partien  zu  sehen;  sie  sind  kurz,  folgen  sich  meist  zwei-  bis 
dreimal  hintereinander,  dann  kommt  wieder  eine  kurze  Pause.  Ebenso 
sieht  man  an  der  ruhenden  Hand  kurze  Streckbewegungen  einzelner 
Finger,  Streck-  und  Adductionsbewegungen  des  Daumens.  Dann  erfolgen 
wieder  wild  ausfahrende  Bewegungen  des  Unterarmes  zusammen  mit 
Beuge-  und  Streckbewegungen  sämmtlicher  Finger. 

Andere  Male  findet  man  bei  längerer  Betrachtung  des  linken 
Fusses  häufige,  kurze  Zuckungen  im  Ext.  digit.  brevis,  ebenso  Einzel- 
zuckungen im  Extensor  hallucis  longus,  zu  einer  anderen  Beobachtungs- 
zeit häufige  kurze  Stösse  im  Extensor  digit  long.,  darauf  tonische 
Zusammenziehung  des  Ext  hall.  long.,  hie  und  da  kurze  Hebung  des 
ganzen  Fusses  und  darauf  plötzliche  Abduction  beider  Füsse.  Nicht 
selten  zieht  sich  auch  der  Extens.  digit  brevis  mit  dem  Flex.  hall.  long, 
zugleich  zusammen,  dann  wieder  altemirend. 
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Da  nun  nach  Unyerricht  ein  derartiges  Auftreten  YOn  Einzel- 
zuckungen und  Yon  Zuckungen  in  einzelnen  Muskeltheilen  f&r  die 
Differentialdiagnose  zwischen  Chorea  und  Myoclonie  ausschlaggebend 
ist,  so  bliebe  nur  die  Annahme  übrig,  dass  in  meinen  Fällen,  die  Jeder- 
mann ohne  Weiteres  fbr  chronische  Chorea  erklären  würde,  diese  Dia- 
gnose keine  zutreffende  ist,  sondern  „Myoclonie*'  zu  diagnosticiren  wäre. 

Ich  habe  darum  auch  mehrere  Fälle  von  der  gewohnlichen,  nicht 
hysterischen  Kinderchorea,  welche  doch  auch  Un verriebt  mit  seiner 
Myoclonie  nicht  identificirt,  auf  die  gleichen  Eigenthümlichkeiten  unter- 
sucht. Da  die  Diagnose  auf  diese  Krankheit  wahrlich  keine  beson- 
deren Schwierigkeiten  bietet,  so  darf  ich  wohl  auf  ausführliche  Kranken- 
geschichten verzichten. 

Bei  einem  12jäbrigen  Mädchen,  der  Tochter  eines  Steinhaners,  aas 
gesunder  Familie  stammend,  ohne  kranke  Geschwister,  waren  14  Tage  vor 
ihrer  Aufnahme  in  die  medic.  Klinik  Zuckungen  im  rechten  Bein  und 
Arm  entstanden.  Sie  sollen  beim  Stricken  zugenommen  haben.  Ihre  Inten- 
sität hat  sich  allmählich  gesteigert.  Von  irgend  einer  psychischen  Ein- 
wirkung, von  einer  Imitation  und  dergl.  war  keine  Rede.  An  der  Herz- 
spitze fand  sich  ein  systolisches  Geräusch;  der  zweite  Pulmonalton  war 
etwas  verstärkt,  so  dass  die  Annahme  einer  Endocarditis  wahrscheinlich, 
wenn  auch  nicht  sicher  war.  Die  Patellarreflexe  waren  sdiwer  auslösbar, 
die  Bachenreflexe  gut  vorhanden. 

Die  einzelnen  Bewegungen  der  Kranken  wurden  zeitweilig  protokollirt. 
Zunächst  Hess  sich  feststellen,  dass  viele  Bewegungen  kurz  und  blitz- 
artig sind,  so  z.  B.  an  der  herausgestreckten  Zunge.  Die  G^chtsmuskeln 
betheiligten  sich  kaum;  bisweilen  Heben  des  Kopfes. 

An  den  Füssen  sah  man  bei  ruhiger  Bückenlage  der  Kranken  hinter- 
einander Folgendes:  häufige  Flexionen  der  drei  mittleren  Zehen,  manchmal 
auch  der  grossen  Zehe  allein.  —  Buhe.  —  Kurze  Adduction  des  Fusses. 
—  Combination  mehrerer  nicht  genau  zu  bestimmender  Zuckungen.  — 
Langsame  Flexion  der  zweiten  Zehe.  —  Combinirte  Beugung  des  Fusses 
und  der  Zehen.  —  Kurze  blitzartige  Beugnngsznckung  der  grossen 
Zehe.  —  Langsame  Zuckung  der  dritten  Zehe. 

An  der  rechten  Hand,  die  im  Ganzen  viel  ruhiger  gehalten  wird,  als 
der  Fuss:  Extension  des  zweiten  Fingers  allein.  Adduction  des 
dritten  und  fünften  Fingers  u.  s.  w. 

An  einem  anderen  Tage  wieder  sehr  viele  Einzelbewegungen  der 
einzelnen  Zehen,  die  Zuckungen  meist  blitzartig. 

Gewöhnlicher  Ausgang  der  Krankheit  in  Heilung. 

In  einem  zweiten  Falle  handelte  es  sich  um  einen  15jäbrigen  Knaben, 
M.  M.  aus  Eitorf,  bei  dem  sich  keine  hereditären  Momente  für  die  Ent- 
stehung der  Krankheit  nachweisen  lassen.  Nur  soll  die  Mutter  „etwas 
aufgeregt*^  sein.  Geschwister  gesund.  ^1^  Jahr  vor  seiner  Aufiialune  in 
die  Klinik  ein  Trauma,  indem  ein  halber  Ziegelstein  aus  angeblich 
50  Meter  Entfernung  Stirn  und  Nase  traf.  Danach  Nasenbluten,  Be- 
wusstlosigkeit,  die  beim  Auswaschen  der  Hautwunde  wieder  verschwand. 
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Seit  dem  Unfälle  ab  und  zu  Schmerzen  in  der  Stirngfegend  und  in  der 
Nase,  aber  keine  Spur  von  choreatischen  Zuckungen.  Erst  einige  Tage  vor 
der  Aufiiahme  in  die  Klinik  Beginn  der  Chorea,  ohne  nachweisbare  äussere 
Ursache.  Am  Herzen  systol.  Qerftusch  an  der  Spitze  ohne  deutliche 
Verstärkung  des  zweiten  Pnlmonaltones.  Keine  Zeichen  von  Hysterie. 
Bachenrefleze  sehr  stark,  keine  Anästhesien.  Sehnenreflexe  normal  Der 
Gang  nicht  merklich  verändert ;  Zielbewegungen  der  rechten  Hand  manch- 
mal durch  Zuckungen  gestört. 

Die  genauere  Untersuchung  der  einzelnen  sich  folgenden  Zuckungen 
ergab  auch  hier  rascheres  oder  langsameres  Auftreten  derselben  und  viel- 
fach ein  Beschränktsein  auf  einzelne  Muskeln.  So  fand  ich  hintereinander: 
Extension  des  rechten  kleinen  Fingers,  Zuckung  des  r.  Quadriceps, 
Plantarflection  des  rechten  Fusses,  Beugung  in  der  1.  grossen  Zehe, 
Extension  derselben.  Zuckung  des  r.  Quadriceps,  dann  der  Wadenmuskeln, 
später  u.  a.  wieder  Extension  des  rechten  kleinen  Fingers  oder  der 
drei  äusseren  Finger  u.  s.  w.  Der  Kranke  wurde  nach  6  wöchentlichem 
Aufenthalt  in  der  Klinik  als  geheilt  entlassen,  nachdem  in  Folge  einer 
starken  seelischen  Erregung  etwa  1  Monat  vor  dem  Entlassungstermin  eine 
erhebliche  Verstärkung  der  Zuckungen  und  zugleich  eine  starke  psychische 
Erregung  zeitweilig  aufgetreten  war. 

In  einem  dritten  zur  Zeit  noch  in  Behandlung  befindlichen  Falle  von 
nicht  hysterischer  Chorea  minor  bei  einem  12jährigen  Mädchen  war  zu 
constatiren,  dass  sich  im  Wesentlichen  die  Zuckungen  gerade  so  verhielten,  wie 
bei  dem  erwähnten  gleichzeitig  in  der  Klinik  befindlichen  Kranken  A.  B.  mit 
chronischer  Chorea.  Besonders  trat  hervor,  dass  bei  Beiden  oft  ganz  kurze, 
blitzartige  Zuckungen  in  beiden  Mm.  frontales  auftraten,  während  andere 
Male  die  gleichen  Zuckungen  in  länger  dauernde  tonische  übergingen.  Das 
Sprechen  war  bei  Beiden  in  ganz  derselben  Weise  verändert,  zeitweilig 
völlig  gehemmt,  dann  stossend  und  explosiv.  Einzelzuckungen  traten  seltener 
hervor  als  bei  den  anderen  Kindern;  auch  vermochte  die  Kranke  die  ab- 
normen Muskelzuckungen  beim  längeren  Halten  von  Gegenständen  nicht  so 
gut  zu  hemmen,  wie  der  erwachsene  Kranke.  Immerhin  kann  die  rechte 
Hand,  nachdem  sie  noch  unmittelbar  vorher  während  des  Stehens  der  Kranken 
sehr  häufig  unregelmässig  gezuckt  hatte,  ohne  Nebenbewegungen  ein 
Glas  zum  Munde  führen.  Sie  kann  auch  längere  Zeit,  frei  an  ein  vor- 
gehaltenes Ziel  stossend,  ohne  unwillkürliche  Fingerbewegungen  gehalten 
werden,  während  allerdings  Armbewegungen  unwillkürlicher  Art  sich  dabei 
einstellen. 

Ich  vermag  also  in  der  Erscheinungsform  der  Krämpfe  und  in  ihrer 
Vertheilung  irgend  welche  Unterschiede  zwischen  der  chron.  progr.  Chorea 
und  der  gewöhnlichen,  nicht  hysterischen,  infantilen  Chorea  nicht  zu 
entdecken  und  stimme  im Uebrigen  völlig  den  Ausführungen  Boettiger's 
zu,  die  dahin  gehen,  dass  sich  beide  Ghoreaarten  nur  durch  ihre  Aetio- 
logie,  ihren  Verlauf  und  die  häufig  hinzutretenden  psychischen  Störungen 
von  einander  unterscheiden,  wobei  ich  noch  die  gelegentliche  Combi- 
nation  mit  Epilepsie  hinzufügen  möchte.  Besonders  kann  ich  auch 
auf  das  angeblich  verschiedene  Verhalten  der  Muskelzuckungen  gegen- 
über den  intendirten  Bewegungen  ebensowenig  wie  Boettiger  einen 
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entscheidenden  Werth  legen.  Abgesehen  davon,  dass,  wie  auch  aus 
den  oben  mii^etheilten  Untersuchungen  hervorgeht,  dieser  Unterschied 
thatsächlich  keineswegs  stets  nachweisbar  ist,  ist  ausser  den  von 
Ziehen  und  von  Boettiger  angefahrten  Momenten  meiner  Meinung 
nach  auch  darauf  Gewicht  zu  legen,  dass  bei  der  Chorea  erwachsener 
Männer  die  Willensenergie,  welche  die  Zuckungen  hemmt,  viel 
mehr  entwickelt  zu  sein  pflegt,  als  bei  Kindern.  Will  man  aber 
dennoch  meine  Fälle  von  Chorea  chron.  progr.  „Myodonie*'  nennen, 
so  muss  man  überhaupt  den  Terminus  Chorea  streichen  und 
ihn  durch  das  Wort  Mjoclonie  ersetzen,  wodurch  nichts  gewonnen 
wäre.  Keinesfalls  stellen  aber  die  Unverricht'schen  Fälle  ein 
neues  Krankheitsbild  dar;  sie  sind  deshalb  in  ihrer  Erscheinungs- 
form gerade  so  von  dem  Friedreich'schen  Paramyoclonus  unter- 
schieden wie  dieser  von  der  Chorea  überhaupt 

Ehe  ich  auf  diese  Unterschiede  eingehe,  muss  ich  noch  einer,  wie 
es  scheint,  sich  immer  weiter  verbreitenden  Anschauung  gedenken,  als 
ob  die  gewohnliche  Chorea  eine  Coordinationsstörung  in  dem 
gewohnlichen  Sinne  des  Wortes  darstelle,  wie  das  z.  B.  Leube  in 
seiner  „speciellen  Diagnose  der  innem  Krankheiten''  in  schärfster 
Form  ausspricht,  und  wie  das  u.  A.  auch  Gaupp  in  seiner  erwähnten 
Dissertation  behauptet 

Der  letztere  Autor  muss  in  Folge  dieser  seiner  Anschauung  über 
die  Chorea  so  weit  gehen,  dass  er  als  Unterschied,  zwischen  Mjocloi^e 
und  Chorea  den  anführt,  dass  die  klonischen  Krämpfe  bei  der  ersteren 
nicht  an  intendirte  Bewegungen  geknüpft  sind,  wohl  aber  mithin 
bei  der  letzteren.  Das  widerspricht  aber  schnurstracks  der  directen 
Beobachtung. 

Zum  Unterschiede  von  der  Ataxie,  die  sonst  völlig  mit  der 
Chorea  identisch  wäre,  treten  die  choreatischen  Zuckungen  be- 
kanntlich auch  in  der  völligen  Ruhe  der  Muskeln  auf,  z.  B.  bei 
der  Rückenlage  im  Bette,  und  zwar  oft  in  der  heftigsten  Weise, 
während  bei  der  Ataxie  im  allerhöchsten  Falle  bei  der  scheinbaren 
Ruhe,  z.  B.  beim  Stehen,  schwache  Nebenbewegungen  vorkommen 
(die  sogenannte  statische  Ataxie).  Sodann  betreffen  sie,  wie  wir  sahen, 
oft  genug  nur  einzelne  Muskeln,  sowohl  während  des  Beginnes  als 
auch  auf  der  vollen  Höhe  der  Erkrankung.  Freilich  werden  durch 
solche  Zuckungen  einzelner  oder  mehrerer  Muskeln  oft  genug  gewollte 
Bewegungen  gestört,  aber  doch  keineswegs  constant,  wie  bei  der  Ataxie; 
und  endlich  sind  die  abnormen  Bewegungen  bei  der  Chorea  durchaus 
nicht  stets  langsamer  Art,  wie  behauptet  wird,  sondern  im  Gegentheil 
recht  häufig  sehr  rasch  und  oft  genug  wenigstens  rasch  und  plötzlich 
eintretend,  wenn  sie  auch  später  mehr  tonisch  werden. 
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Will  man  aber  trotzdem  die  Chorea  als  eine  Coordinationsstörung 
auffassen,  weil  eben  auch  während  der  zusammengesetzten  und  coordi- 
nirten  Bewegungen  selbst  unbeabsichtigte  Muskelzuckungen  zu  Stande 
kommen,  so  muss  man  jede  Myoclonie,  selbstyerstandlich  auch  die 
ünyerricht'sche,  als  eine  Coordinationsstörung  auf&ssen,  dann  aber 
z.  B.  auch  den  Tetanus  als  eine  solche  gelten  lassen.  Denn  auch 
bei  ihm  können  irgend  welche  in  der  Ausführung  begriffene  Bewegungen 
durch  tonische  Krämpfe  gestört  oder  gehindert  werden. 

Nach  diesen  Ausf&hrungen  ist  also  die  Chorea  keine  Coordinations- 
störung in  dem  gewohnlich  damit  yerbundenen  Sinne,  wohl  aber  die 
Unverricht'sche  Myoclonie  eine  echte  progressive  chronische 
Chorea. 

Hätte  das  von  Friedreich  geschilderte  Erankheitsbild  dieser 
Krankheit  geglichen,  so  würden  weder  er  selbst  noch  ich,  der  eben- 
falls etwas  Derartiges  niemals  früher  gesehen  hatte,  gewagt  haben,  den 
Fall  als  etwas  Neues  imd  Eigenthümliches  zu  beschreiben. 

Bei  dem  Friedreich'schen  Kranken  waren  eben  Besonderheiten 
gegeben,  die  den  Fall  von  der  Chorea  hinreichend  unterschieden. 

Erstens  waren  die  Zuckungen  dauernd  yerhältnissmässig  schwach 
und  niemals  zu  so  ausfahrenden  Bewegungen  führend,  wie  bei  den 
bis  dahin  bekannten  verschiedenen  Choreaarten. 

Zweitens  waren  trotz  jahrelanger  Dauer  der  Erkrankung  die 
Faciales  frei.  Femer  war  die  Krankheit  nicht  progressiv,  und  endlich 
wurde  —  und  das  ist  das  Wesentlichste  —  stets  nur  eine  kleine 
Anzahl  der  gleichen  symmetrischen  Muskeln  in  Zuckungen 
versetzt,  während  doch  bei  der  Chorea  minor  und  chronica  bekanntlich 
die  allermeisten  willkürlichen  Muskeln  bald  hier  bald  dort  in 
springender  Weise  in  Bewegung  gesetzt  werden. 

Es  passte  also  die  Bezeichnung  der  Chorea  für  ein  derartiges 
Krankheitsbild  nicht,  wenn  man  nicht  diesen  Namen  auf  symptomatisch 
ganz  davon  verschiedene  Zustände  übertragen  wollte,  zumal  es  auch 
durchaus  unwahrscheinlich  erschien,  dass  der  allerdings  zur  Zeit  noch 
unbekannte  Sitz  dieser  Erkrankung  der  gleiche  sei,  wie  derjenige  der 
Chorea,  welcher  doch,  auf  gute  Gründe  gestützt,  im  Oehim  gesucht 
werden  muss. 

Eine  sehr  viel  grössere  Aehnlichkeit  hat  das  Krankheitsbild  bei 
dem  Friedreich'schen  Kranken  in  erster  Linie  mit  dem  gewöhnlichen 
Tic  convulsif  einzelner  Muskeln  und  Nervengebiete,  wenn  man  sich 
diesen  Tic  in  symmetrischer  Weise  auf  eine  grössere  Zahl  von  Muskeln 
ausgebreitet  denkt.  Ebenso  kann  auch  eine  gewisse  Beziehung  des 
Paramyoclonus  mit  der  von  mir  sogenannten  Myokymie  gefunden 
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werden,  so  dass  Eny  seine  dahingehörigen  Fälle  unter  dem  Titel 
„üeber  ein  dem  Paramyoclonus  multiplex  nahestehendes  Krank- 
heitsbild"  veröiBFenÜichen  konnte^).  Mit  Recht  bemerkt  aber  Unver- 
richt,  dass  diese  Kny^schen  Fälle  „eine  Reihe  von  Zügen  aufweisen, 
bei  denen  es  zweifelhaft  erscheint,  ob  sie  noch  zu  der  Myoclonie  ge- 
hören" (S.  85  seiner  Monographie). 

Die  Unterschiede  liegen  ja  auf  der  Hand:  Bei  der  Myokymie  ist 
eben  das  Wogen  der  Muskeln  das  vorwiegende  Symptom,  das  sich 
mit  starken  Schmerzen  verbindet  und  sich  in  erster  Linie  in  den 
Wadenmuskeln  zu  localisiren  pflegt,  während  bei  dem  Myoclonus  im 
Wesentlichen  nur  klonische  Zuckungen  vorkommen  und  Schmerzen 
nur  eine  geringe  oder  gar  keine  Rolle  spielen.  Beiden  gemeinsam  ist 
das  Auftreten  in  symmetrischen  Muskeln  und  die  viel&ch  vorhandene 
Neigung  zur  Genesung  oder  zu  Remissionen;  von  Hysterie  kann  bei 
der  Natur  der  Muskelzusammenziehungen  bei  der  Myokymie  ebenso- 
wenig die  Rede  sein  wie  von  Chorea. 

Was  die  Beziehungen  zum  sogenannten  Tic  convulsif  betrifft, 
so  habe  ich  dem  seiner  Zeit  darüber  Gesagten  in  der  Sache  nichts 
hinzuzufügen.  Es  handelt  sich  bei  ihm  bekanntlich  im  Wesentlichen 
um  klonische  Zuckungen  in  einzelnen  Muskeln  und  innerhalb  eines 
einzelnen  Nervengebietes,  wenn  auch  gelegentlich  tonische  Zuckungen 
dabei  vorkommen.  Ich  möchte  darum  für  diese  Erankheitsform  anstatt 
des  langen  französischen  Namens  den  kürzeren  Ausdruck  des  Mono- 
clonus  oder  der  Monoclonie  vorschlagen,  währendi  es  sich  bei  dem 
Friedreich'schen  Kranken  um  eineForm  der  Polyclonie,  um  eine  Parsr 
clonie  oder  einen  Paraclonus  handeln  würde,  da  eben  symmetrische 
Muskeln  beider  Eörperhälften  befallen  wurden.  Der  Zusatz  „Myo"  ist 
unnöthig,  weil  eben  nur  die  Muskeln  zuckungsfahige  Gebilde  im  Körper 
darstellen.  Ist  ein  doppelseitiger  Tic  im  Facialisgebiet  vorhanden,  wie 
das  in  seltenen  Fällen  vorkommt,  so  würde  es  sich  um  eine  um- 
schriebene Paraclonie  in  diesem  Nervengebiete  handeln. 

Freilich  würde  der  Namen  der  Polyclonie  an  sich  auch  die  Chorea 
mit  einschliessen;  es  soll  aber  diese  letztere  Bezeichnung  durch  ihn 
keineswegs  verdrängt  werden,  da  man  sich  einmal  an  sie  gewöhnt  hat, 
und  da  die  Chorea  ein  gut  umschriebenes  Krankheitsbild  darstellt. 
Man  kann  aber  in  seltenen  Fällen  von  Clonus  bestimmter  Muskel- 
complexe,  besonders  auch  einseitiger  Art,  anstatt  des  manchmal  ge- 
brauchten Aasdruckes  der  partiellen  Chorea  von  Polyclonie  sprechen, 
besondei-s  wenn  es  sich  um  chronische  Zustände  handelt,  wobei  natür- 
lich  alle   diejenigen  Krämpfe  ausgeschlossen  sind,   die  entweder  nur 


1)  Archiv  f.  Psychiatrie.  Bd.  XIX. 
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anfallsweise  auftreten  oder  als  Symptome  bestimmter  organischer  Ge- 
hirn- oder  Rttckenmarkskrankheiten  angesehen  werden  müssen. 

Ich  glaube,  dass  auf  diese  Weise  eine  grössere  Ordnung  in  die 
Beschreibung  aller  zugehörigen  Erampfformen  hineinkommt  und  dass 
besonders  der  Name  der  „Myoclonie"  nicht  mehr  auf  die  ünverricht- 
schen  Falle  allein  Anwendung  findet,  für  die  der  Namen  der  chron. 
Chorea  schon  besteht. 

In  Bezug  auf  die  Friedreich'sche  Paraclonie  möchte  ich  zum 
Schlüsse  noch  hinzuf&gen,  dass  sich  unter  di^se  Bezeichnung  auch 
Fälle  rubriciren  lassen,  welche  zwar  eine  grosse  Aehnlichkeit  mit  dem 
Yon  Friedreich  beschriebenen  Erankheitsbilde  haben,  aber  doch  nicht 
in  allen  Einzelheiten  völlig  identisch  sind. 

So  beobachtete  ich  vor  zwei  Jahren  ein  paar  Monate  laog  einen  18  jäh- 
rigen Bäcker  £.  H.  ans  Siegen,  über  welchen  ich  in  meinem  Badener  Vor- 
trage schon  kurz  berichtete. 

Er  will  früher  bis  zum  März  1895  stets  gesund  gewesen  sein  und 
stammt  von  gesunden  Eltern.  Sechs  seiner  Geschwister  sind  ebenfalls  gesond, 
eine  Schwester  ist  am  Typhus  gestorben. 

Im  März  1895  machte  er  einen  leichten  Grelenkrheumatismas  durch, 
der  aber  zu  einer  Erkrankung  des  Herzens  geführt  haben  soll.  Seitdem 
häufig  schmerzhafte  Oelenkschwellnngen,  Beklemmungen  und  Athembeschwer- 
den.  Seit  10  Tagen  vor  seiner  Aufnahme  in  die  medic.  Klinik  Schmerzen 
im  linken  Handgelenk  und  im  rechten  Knie,  ausserdem  Druckgefühl  auf 
der  Brust  und  Eopfischmerzen. 

Der  Kranke  giebt  femer  an,  dass  er  seit  seinem  zwölften  Lebensjahre 
yiel  Kraftübungen  vorgenommen  und  dass  er  vor  3  V2  Jähren  zuerst 
Schmerzen  und  Zuckungen  in  der  Beugemusculatur  beider  Oberarme  be- 
kommen habe,  die  etwa  14  Tage  lang  anhielten. 

Seitdem  wiederholten  sich  die  Zuckungen  und  Schmerzen  in  den  ge- 
nannten Muskeln  alle  paar  Monate  und  verbanden  sich  gewöhnlich  mit 
Gelenkschmerzen.  Sie  traten  auch  in  der  Euhe  auf,  vnirden  aber  durch 
Anstrengungen  verstärkt  und  wurden  angeblich  zuerst  nach  einem  kalten 
Bade  bemerkt.    Starkes  Turnen  soll  dann  ihre  Wiederkehr  bewirkt  haben. 

Die  Untersuchung  des  muskelkräftigen,  g^t  genährten  Mannes  ergab 
zunächst  das  Bestehen  einer  gut  compensirten  Mitralinsufficienz.  Fieber 
bestand  nicht;  die  Gelenkschmerzen  waren  massig.  Von  irgend  welchen 
hysterischen  Symptomen:  Anästhesien,  Bachenreflexmangel  u.  s.  w.  nicht  die 
Spur;  der  Status  psychicus  ein  ganz  normaler. 

Die  grobe  Kraft  der  Muskeln  sehr  gut,  keine  Spur  von  Coordinations- 
störungen.  Die  mechanische  Erregbarkeit  der  Muskeln  und  Nerven  normal. 
Die  Fatellar«  und  Achillessehnenreflexe  sehr  lebhaft^  die  Arm- 
sehnenreflexe normal. 

Vorwiegend  in  der  Bicepsmnsculatur  beiderseits  sieht  man  häufig, 
auch  während  der  Buhe  des  Kranken,  blitzartige  Zusammenziehungen 
ohne  Bewegungseffect.  Der  Muskel  wird  jedesmal  dabei  hart  und  tritt 
in   seinen  Contouren  unter  der  Haut  deutlich  hervor.    Oft  folgen  sich  zwei 
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Zuckungen  hintereinander;  oft  Iftsst  sich  ein  leichter  Ansatz  zum  Tonisch- 
werden  beobachten. 

Auffallend  ist,  dass  sie  besonders  dann  hervortreten,  wenn  die 
Hände  beide  nach  hinten  zu  unter  den  Kopf  gelegt  werden,  ohne  dass 
bei  dieser  Haltung  eine  besonders  starke  Innervation  der  Bicepsmusculator 
zu  Tage  tritt  Stärkere  willkürliche  Contractionen  haben  keinen  deutlich 
verstärkenden  oder  abschwächenden  Effect. 

Druck  auf  die  Bicepsmusculatur  ist  etwas  empfindlich. 

Ausser  der  Bicepsmusculatur  werden  auch  andere  Muskeln  ergriffem 
wenn  auch  nicht  so  häufig  und  so  andauernd,  so  die  Mm.  pectorales  und 
die  Strecker  am  Oberarm.  In  den  Mm.  supinat  longi,  sowie  in  den  Bein- 
muskeln Hessen  sich  niemals  Zuckungen  beobachten« 

Die  Bicepszuckungen  sind  gelegentlich  auch  synchron,  meistens  aber 
nicht  und  wurden  während  des  zweimonatUchen  Aufenthalts  des  Kranken 
in  der  Klinik  allmählich  geringer,  ohne  aber  aufzuhören.  Links  waren  sie 
meist  stärker  als  rechts;  mit  Schmerzen  waren  sie  niemals  verbunden. 

Der  Kranke  verliess  die  Klinik,  nachdem  seine  Gelenkschmerzen  ver- 
schwunden waren;  über  sein  späteres  Befinden  waren  leider  keine  Nach- 
richten zu  bekommen. 

Es  handelte  sich  also  in  diesem  Falle  um  eine  Paraclonie  ein- 
zelner Arm-  und  Schultermuskeln  bei  einem  nicht  hysterischen, 
sonst  nervengesunden  jungen  Mann  ohne  hereditäre  Belastung.  Er 
unterscheidet  sich  von  dem  Friedreich'schen  Falle  zunächst  durch 
die  von  dem  Kranken  angegebene  Ursache  der  Ueberanstrengung  und 
der  Einwirkung  der  Kälte,  also  von  Momenten,  die  an  sich  die  Ent- 
stehung derartiger  Zuckungen  leichter  verständlich  erscheinen  lassen 
als  der  Schreck. 

Sodann  dadurch,  dass  die  Unterextremitäten  frei  blieben,  was 
natürlich  nicht  gegen  die  Zusammengehörigkeit  beider  Fälle  spricht 
Endlich  dadurch,  dass  beim  Einnehmen  einer  bestimmten  Haltung  der 
Arme  die  Muskelzuckungen  leichter  und  stärker  eintreten  als  in  der 
Ruhe,  und  dass  keine  deutliche  Verminderung  der  Zuckungen  während 
der  willkürlichen  Bewegungen  wahrnehmbar  erschien. 

Die  zeitweilige  Unterbrechung  der  lange  dauernden  Zuckungen, 
wie  sie  in  unserem  Falle  häufiger  bestanden  haben  soll,  könnte  natür- 
lich auch  bei  dem  Friedreich^schen  KJranken  schon  vor  seiner  Auf- 
nahme in  die  klinische  Behandlung  manchmal  vorhanden  gewesen  und 
dem  Kranken  entgangen  sein. 

ImUebrigen  gehören  beide  Fälle  in  das  Gebiet  der  langdauernden 
Paraclonien  ohne  organisch  bedingte  Ursache,  ohne  Beziehung  zu 
Hysterie  oder  allgemeiner  Neurasthenie,  und  ohne  dass  man  von  eigent- 
lichen Antillen  sprechen  kann. 

Die  Unterschiede  gegenüber  der  gewöhnlichen  Chorea  minor  oder 
der  chron.  Chorea  liegen  auf  der  Hand,  nur  dass  sich  in  meinem  Falle 
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ganz  ähnlich  wie  bei  vielen  Fällen  der  ersteren  eine  endocarditische 
Mitralinsufficienz  und  ein  Oelenkrheumatismus  nachweisen  liess. 
Würden  die  blitzartigen  Zuckungen  weiter  ausgedehnt  und  stärker 
gewesen  sein,  so  könnte  man  von  der  „Chorea  electrica"  Henoch's 
sprechen,  die  ich  schon  früher  nur  als  einen  höheren  Grad  des  Fried- 
reich'schen  Paramyoclonus  oder  der  Paraclonie  angesprochen  habe. 
Rein  symptomatisch  betrachtet  gehen  schliesslich  alle  diese  Para-  und 
Polyclonien  auch  mit  den  gewöhnlichen  Choreaarten  in  einer  höheren 
Einheit  auf,  während  eine  wirkliche  innere  Zusammengehörigkeit  erst 
dann  bewiesen  wäre,  wenn  wir  noch  mehr  über  Ursachen  und  Sitz 
der  verschiedenen  Clonus-  und  Choreaarten  wissen,  als  das  bis  jetzt 
der  Fall  ist. 


XX. 

Aus  dem  Laboratorium  der  medicinischen  Klinik  in  Bonn. 

Weitere  experimentelle  üntersnchmigen  ftber  Bfti&eninarkB- 

ersehflttening. 

Von 

Dr.  Olsbert  Elrchgaessery 

Assistenzant  der  Klinik. 
(Mit  Tafel  XH  und  5  Abbildungen  im  Text) 

Nachdem  es  mir  in  meinen  früheren,  im  XI.  Band  dieser  Zeit- 
schrift veröfiFentlichten  Versuchen  gelungen  war,  durch  reine,  uncom- 
plicirte  Erschütterung  des  Rückens  bei  Kaninchen  mittelst  der  Marchi- 
förbung  ausgedehnte  Markscheidenyeränderungen  nachzuweisen,  lag  es 
nahe,  auch  die  Granglienzellen  mit  der  NissT sehen  Methode  auf  Ver- 
änderungen zu  prüfen. 

Nach  den  früheren  Erfahrungen  stand  zu  erwarten,  dass  sich 
etwaige  Veränderungen  in  erster  Linie  in  der  Nähe  der  Einwirkungs- 
stelle der  erschütternden  Gewalt  zeigen  würden.  War  diese  Vermuthung 
richtig,  so  mussten  sich  nach  Erschütterungen  durch  Schläge  in  die 
Gegend  der  Lendenanschwellung  an  demselben  Präparat  unterschiede 
in  dem  Verhalten  der  nach  Nissl  gefärbten  Ganglienzellen  zwischen 
Lenden-  und  Halsanschwellung  darstellen  lassen.  Die  Halsanschwellung 
konnte  unter  diesen  Voraussetzungen  gewissermassen  als  Controllprä- 
parat  ftlr  die  Lendenanschwellung  gelten.  Trotzdem  habe  ich  nochmals 
ein  ControUthier  getötet  und  gleichzeitig  mit  den  anderen  Präparaten 
gehärtet  und  gefärbt 

Heute  kann  ich  über  zwei  neue  Erschütterungsversuche  berichten: 
in  dem  einen  wurde  das  Thier  nur  ganz  leicht  erschüttert  (Versuch  VH), 
in  dem  anderen  ziemlich  schwer  (Versuch  VIII). 

Die  Versuchsanordnung  war  dieselbe,  wie  in  den  früheren  Ver- 
suchen. Die  Thiere  wurden  in  der  dort  beschriebenen  Weise  in  halb 
sitzender  Stellung  erschüttert,  die  Schläge  selbst  aber  weiter  abwärts 
auf  die  Gegend  der  Lendenanschwellung  gerichtet.  Getötet  wurden 
die  Thiere  wiederum  durch  Quertrennung  der  Carotis. 
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Die  Härtang  and  Färbung  der  Nisslpräparate  erfolgte  genau 
nach  den  Brauer'schen  Vorschriften  (Bd.  XII  dieser  Zeitschr.  S.  33 
Anmerkung);  die  Marchipräparate  wurden  genau  wie  in  den  früheren 
Versuchen  angefertigt.  Nach  Nissl  gefärbt  wurden  je  2  Blöcke  aus 
der  Hals-  und  Lendenanschwellung,  nach  Marchi  je  6  Blöcke  aus 
yerschiedenen  Höhen.^ 

In  der  Beurtheilung  der  Nisslpräparate  wurde  ich  in  liebens- 
würdiger Weise  durch  Herrn  Dr.  Philipp,  früheren  Volontärassistenten 
des  Nissl'schen  Laboratoriums,  unterstützt,  der  auch  die  Zeichnungen 
angefertigt  hat  Auch  an  dieser  Stele  sage  ich  ihm  gern  meinen  yer- 
bindlichsten  Dank. 

Ich  lasse  die  Versuchsprotokolle  folgen: 

Versuch  VIT. 

16.  März.  Kaninchen,  Gewicht  1800  %.  Erschütterang  in  halb- 
sitzender Stellang  durch  drei  leichte  Schläge  anf  die  Gammiplatte  in 
die  Gegend  der  Lendenanschwellnng;  beim  ersten  Schlag  kurz  dauernder, 
allgemeiner  Krampfanfall,  beim  zweiten  und  dritten  nur  klonische  Zuckungen 
in  allen  4  Extremitäten.  Nach  der  Erschütterung  sind  die  Reflexe  zuerst 
sehr  stark  (Angst?),  gleich  darauf  aber  eher  schwächer,  wie  vor  dem  Ver- 
such. Gang  etwas  schleppend,  leicht  kreuzlahm,  keine  deatliche  Parese  der 
Hinterbeine. 

17.  März.  Nochmalige  Erschütterung  durch  drei  ganz  leichte 
Schläge;  nach  jedem  Schlag  einige  Zuckungen,  kein  Krampfanfall;  nachher 
keine  Verstärkung  der  Reflexe;  keine  Parese. 

19.  März.  Zwei  leichte  Schläge  in  derselben  Weise;  jedesmal 
kurz  dauernder  Krampf  in  den  Hinterbeinen;  ein  dritter  etwas  stär- 
kerer Schlag  ruft  einen  kurzen,  vollständigen  Krampfanfall  hervor  mit 
Dyspnoe,  Opisthotonus  und  tonischer  Starre  aller  Extremitäten;  Reflexe 
nachher  lebhaft;  deatliche  Parese  in  den  Hinterbeinen;  die  Hinter- 
beine werden  nachgeschleift;  5  Min.  später  ist  die  Parese  vollständig  ver- 
schwunden. 

20.  März.  Reflexe  eher  schwächer  als  normal,  besonders  rechts.  Das 
Thier  läuft  wie  ein  gesundes  umher. 

2.  April.  Reflexe  vorhanden,  gleich  stark,  jedenfalls  nicht  verstärkt. 
—  Quertrennung  der  Carotis.  —  Die  Section  ergiebt  makroskopisch  keinen 
positiven  Befund. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Marchipräparate  ergiebt  trotz 
der  verhältnissmässig  geringen  Erschütterung  deutliche  Verändernngen,  die 
im  Allgemeinen  genau  mit  den  in  den  fräheren  Versuchen  beschriebenen 
Befunden  übereinstimmen.  Am  stärksten  verändert  erweist  sich  das  untere 
Drittel  des  Dorsabnarks  und  die  obere  Hälfte  der  Lendenanschwellnng. 
Die  ganze  weisse  Substanz  ist  hier  von  schwarzen  Schollen  gleichmässig 
übersät;  es  findet  sich  eine  grössere  Anzahl  Lücken  vollständig  ausgefallener 
Fasern;  die  graue  Substanz  ist  aber  ziemlich  frei  von  Schollen.  Eine  ab- 
steigende Degeneration  ist  trotz  der  tief  gelegenen  Qnerschnittsveränderungen 
in  den  untersten  Theilen  der  Lendenanschwellung  bereits  deutlich  zu  er- 
kennen.   Daselbst  erweisen  sich  die  ganzen  Hinterstränge  fast  vollständig 
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frei  von  schwarzen  Schollen,  während  die  Pyramiden-Vorder-  und  Seiten- 
Btränge  immer  noch  zahlreiche,  gleichmässig  vertheüte  schwarze  Schollen, 
die  Yorderstränge  auch  vereinzelte  ausgefailene  Fasern  zeigen.  Die  auf- 
steigenden Degenerationen  sind  in  Folge  der  Versnchsanordnnng  sehr  viel 
deutlicher  zn  verfolgen.  Am  stärksten  ausgeprägt  ist  die  Degeneration  in 
den  Kleinhirnseitensträngen  und  dem  Gowers'schen  BündeL  Ausserdem 
fällt  auch  in  diesen  Präparaten  wiederum  eine  grössere  Anzahl  degenerirter 
Fasern  an  der  vorderen,  medianen  Ecke  der  Vorderstränge  auf.  In  den 
Hintersträngen  ist  die  Degeneration  der  Goirschen  Stränge  sehr  scharf 
begrenzt,  aber,  was  Zahl  und  Feinheit  der  Schollen  angeht^  viel  zarter,  wie 
die  übrigen  aufsteigenden  Degenerationen.  Die  hinteren  Wurzeleintritts- 
zonen enthalten  in  den  verschiedenen  Höhen  im  Vergleich  zu  den  vorher 
beschriebenen  Strangdegenerationen  nur  wenig  schwarze  Pünktchen.  Im 
mittleren  Dorsalmark  tritt  dieser  Befund  etwas  deutlicher  hervor.  Wurzel- 
eintrittszonen und  GK)lPsche  Stränge  enthalten  hier  ungefähr  gleich  viel 
schwarze  Schollen,  während  die  dazwischenliegenden  Theile  der  Buid|Etch- 
^chen  Sti*änge  verhältnissmässig  viel  weniger  befallen  sind.  Im  Lendelfmark, 
aber  auch  in  der  Halsanschwellung  sieht  man  bei  schärferer  Vergrösserung 
in  den  die  Yorderseitenstränge  durchquerenden  austretenden  vorderen  Wurzel- 
fasern hier  und  da  vereinzelte,  meist  zu  zwei  und  drei  hintereinander  gela- 
gerte Pünktchen.  Diese  Befunde  möchte  ich  nicht  unerwähnt  lassen,  ohne 
ihnen  aber  deshalb  irgend  welche  Bedeutung  beilegen  zu  wollen. 

Die  Beschreibung  der  Nisslpräparate  folgt  später  zusammen  mit  dem 
folgenden  Versuch. 

Versuch  VIII. 

8.  April.  Kaninchen,  Gewicht  1960  g.;  Reflexe  von  normaler 
Stärke.  —  Erschütterung  in  halbsitzender  Stellung  durch  6  ziemlich 
starke  Schläge  auf  die  Gummiplatte  in  die  Gegend  der  Lendenanschwel- 
lung. Dem  1.  Schlag  folgt  ein  kurzdauernder  Krampf  in  den  hinteren 
Extremitäten;  darauf  zieht  das  Thier  die  Beine  wieder  an  den  Leib;  nach 
dem  2.  Schlag  derselbe  Krampf,  es  dauert  etwas  länger,  bis  das  Thier  die 
Beine  wieder  anzieht;  beim  8.  Schlag  kein  deutlicher  Krampf;  die  Beine 
werden  nicht  angezogen  und  hängen  beim  Aufrichten  schlaff  herunter;  beim 
4.-6.  Schlag  kurzer  tonischer  Krampf  in  der  Streckmusculatur  der  Hinter- 
beine. —  Reflexe  gleich  nachher  schwächer,  wie  vor  dem  Versuch,  aber 
deutlich  vorhanden.  Nach  10  Minuten  läuft  das  Thier  umher  wie  ein 
gesundes. 

Da  es  mir  darauf  ankam,  möglichst  starke  Veränderungen  zu  erzeugen, 
wiederholte  ich  bereits  nach  V2  Stunde  die  Erschütterung  durch  2  mög- 
lichst starke  Schläge  in  derselben  Weise;  auf  jeden  Schlag  folgte  ein 
vollständiger  Krampfanfall;  V2  ^^*  später  zieht  das  Thier  die  Beine  wieder 
an  den  Leib.  Ein  3.  Schlag  fiel  zu  schwach  aus;  ein  4.  starker  Schlag 
ruft  einen  ungefähr  1  Min.  andauernden  Krampfanfall  hervor,  der  mit 
Dyspnoe  einhergeht;  das  rechte  Hinterbein  wird  dabei  gebeugt  gehalten, 
während  das  linke,  wie  sonst,  gestreckt  gehalten  wird.  —  Reflexe  nachher 
beiderseits  deutlich  gesteigert;  mehrere  Nachzuckungen;  das  Thier  zieht 
zwar  beim  Laufen  die  Beine  an  den  Leib,  aber  deutlich  etwas  langsamer, 
wie  vorher,  wie  wenn  es  in  den  Lendenmuskeln  paretisch  wäre. 

9.  April.  Nochmalige  Erschütterung  durch  12mittelstarkeSchläge; 
bei   den    ersten   jedesmal  kurzer   Krampfanfall;    bei  den  letzten   schlaffe 
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Haltnng,  kein  Krampf.  —  Reflexe  später  nicht  verstftrkt;  das  Thier  läuft 
nmher  ohne  jede  deutliche  Parese.  ^  Gleich  darauf  9  stärkere  Schläge 
kurz  nacheinander;  bei  den  ersten  Schlägen  Krampf,  bei  den  letzten  nnr 
eine  gewisse  Steifigkeit  in  den  Beinen.  —  Reflexe  nachher  nicht  verstärkt; 
d»a  Thier  schleift  beide  Hinterbeine  langgestreckt  nach.  Nach  10  Min. 
werden  die  Beine  etwas  an  den  Leib  angezogen,  das  Thier  bleibt  aber  stark 
paretisch. 

11.  April.  Gang  heute  schlechter  wie  nach  dem  Versuch;  die  Hinter- 
beine werden  langsam  nnd  unbeholfen  nachgezogen;  beim  Aufheben  an  den 
Ohren  strampelt  es  fast  gnr  niclit;  beim  Niedersetzen  bleibt  es  mit  kmmmem 
Rücken,  ohne  sich  zu  bewegen,  sitzen.  —  Reflexe  nicht  verstärkt;  auch 
keine  deutlichen  Spasmen.  Nochmalige  Erschütterung  durch  3  Schläge; 
es  kommt  kein  eigentlicher  Krampf  zu  Stande,  nur  Steifigkeit  in  den  Hinter- 
beinen. —  Reflexe  nicht  deutlich  stärker,  wie  vorher;  die  Steifigkeit  in  den 
Hinterbeinen  bleibt  bestehen;  das  Thier  schleift  die  Beine  nach,  indem  es 
auf  den  Zehen  geht,  ohne  die  Beine  an  den  Bauch  zu  ziehen;  beim  Hinsetzen 
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bewegt  es  den  Rumpf  nach  rückwärts,  so  dass  es  dadurch  annähernd  die 
normale  Stellung  annimmt.  Kach  10  Min.  bewegt  es  sich  ein  wenig  besser. 
'  14.  April.  Immer  noch  steif  und  paretisch;  die  Beine  werden  nur 
langsam  angezogen:  Reflexe  links  stärker,  mehrere  Nachzackungen,  rechts 
keine  Narhzuckungen;  beiderseits  starker  gekreuzter  Reflex.  3  neue 
Schläge;  nach  dem  ersten  allgemeiner  Krampf  mit  Respirationsstillstand 
von  einer  '^  Min.  Hauer;  2.  Schlag  —  Krampf  in  den  Hinterbeinen; 
3.  Schlag  ebenso.  —  Nachher  stark  paretisch;  besonders  wird  das  rechte 
Bein  nachgeschleift  und  nur  ganz  langsam  und  nicht  vollständig  an  den 
Leib  gezogen.  Reflexe  Uiiks  schwach,  rechts  stark,  gekreuzte  Zuckung.  — 
Nach  "„Stunde  8  weitere  Schläge;  das  Thier  lüsst  sich  beim  Aufrichten 
BcblafC  fiängen;  vom  2.  Sciilas  ab  keine  Krämpfe  mehr.  —  Reflexe  nachher 
beiderseits  gleich,  schwai:!].  Gang  stark  piin'tisch,  das  rechte  Bein  wird 
sehr  träge  nachgeschleift,  das  linkp  weniger  stark. 

15.  -April.    Die  Parese  ist  stark  zurüikgeeaLKe»;  das  Thier  zieht  die 
Beine  beim  Laufen  vcrliäUnissmässig  schnell  an  den  Leib;  die  Fussspitzen 
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schleifen  dabei  (rechts  mehr  als  links]  über  den  Boden  die  Lendenmnsca 
latnr  scheint  tm  stärksten  paretiB  h  zu  sein  Reflexe  verstärkt  mehrere 
NaclizackuHKen   starker  gekreuzter  Reflex 

16  \pril  Befund  im  Ganzen  wenig  \erändert  das  rechte  Bern  wird 
scheinbar  etwas  mehr  geschont,  als  das  linke  Das  Thier  kann  in  normaler 
'^eiee  sich  auf  die  Hiaterbeine  setzen  om  sich  mit  den  ^orderbemea  die 
Schnauze  zu  wischen 

Ih   April   Parese  weiter  zn 

ruck-;e?angen    aber  immer  noch 

y  dentltih    vorbauden      Kniereflex 

^  i  \         links  st&rker  als  rechti     Nach 

'         dem  dts  Thier  mehiere  Male  dnrch 

da^  Zimmer  gelaufen     erscheint 

die  Parese  etwis  stärker 

21  -Vpril  Stitus  idetu  das 
re<  hte  Bein  wird  deutlich  mehr  ge- 
schont Reflexe  beiderseits  stark, 
mehrere  Nich  und  gekreuzte 
Zuckungen  NocbmaligeErsrhuHe 
rung  durch  21  ziemlich  feste 
S  hläge  beim  1  und  2  ^ihla^ 
F  k  «  V  111  iQH  Hl  ii      k  geringe  Steifigkeit  in  den  Hinier 

beinen    bei  den  folgenden  schKlle 
Haltung     keine  Leiction   auf  die  VI  la^e    —   Reflexe  nubher  sehr  stark 
lUfh  von  dei   Kiiie'^  heibi    un  1  dem  üntericb  ikeikncchen    luslosbar     keine 
grekrtiizte  Dickungen    kiine  NubzULkiiiigin     I>ns  Ihier  s  lileift  beide  Beine 
gestreckt  nach      swiaililitit    inscliemend  erhilten      Nicli   5 — ll>  Minuten 
/i  lit  es  erst  dis  linke  dann 
d  is  rPLhteHein  an  denLeib 
■•  ^  1  e  im  Fortbewegen  rutscht  es 

^  '  iiitinjrs'iuldenKnieen  nach 

1  1  er  nicht  mehr     Nick  einer 

\  lei  telstiiude  «ihleift  es  die 
Bi'ineiiüchetuBsiiach  rechts 
Hell  Hie  links  bewegt  Bich 
iber  ziemlich  schnell  \on 
"  1  t  -^tf  lle  re  igirt  iiit  Nadel 

ti  I    iti  lie  Hinterfiisseund 
->cl    iikel     trin  wird  reich 
li  h     im     ''trihl    entleert 
"  --■  -." '    "-  ■        -  Reflexe  ziemlich  stark,   ge 

Fic  3     1  iii.i.i  liriisiiiiirii  kreuzlc  Zuckungeu.  EsfäUt 

ii)bc[i-s  Kii.i- .1.1  t'.BiiniiDi.iii.ir.iniiiisi.'iJ.iiii.'nniyi.        drtliei  iiuf,   liiiss  der  rechte 
Kniereflex   stärker   ist  und 
(lass    beim    Sclihiireii    ;iiif    dii'     linke    I'ntellarüeline    rechts    eine    gekreuzte 
Zm  kuiiu'  aiittrirt.  die  starker  ist,  als  lier  uiiL'i-kivu/.te  linke  Keliex. 

■>.i.  April,  rarcsf.  rcclits  deiiilitli  sliiikcr  wie  links;  das  rechte  Bein 
wird  lanL'L-',[rei-kr  i):(cli;.'i'si-li|iirt.     Hellen:  xicmlicli  srleicli,  nicht  mehr  ver- 


1  ritte 


1  der  rech IS- 
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seitigen  LendenmnBculatar,  die  Hieb  zwiscben  die  Scheiden  der  Maskeln  bis 
in  das  paranepbri tische  Fett^webe  erstrecken;  anf  der  linken  Seite  sind 
Blntanstritte  nicht  vorbanden.  Die  Untersucbani;  der  knüclieruen  Wirbel- 
sftnle  erglebt  trotz  eingehender,  darauf  gerichteter  Untersuchung  keine  Fractnr, 
keine  Blntnng  in  den  WirbelkanaL  Das  Rückenmark  zeigt  makroskopisch 
keine  Ver&nderaagen. 

Die  mikroskopische  Durchsiebt  der  Harchipräparate  ergieht  bei  weitem 
Bt&rkere  Verändemngen,  wie  in  dem  vorhergehenden  Versncb.  Die  st&rksten 
Ver&ndemngen  des  ganzen  Querschnitts  reiclien  aber  nicht  so  weit  nach 
anfwftrtB  wie  dort;  sie  beginnen  erst  dicht  oberhalb  der  Lendenanschwellaiig 
and  reichen  nach  abw&rts  bis  an  das  nnterate  Ende  des  Lendenmarks  herab. 
Die  graue  Substanz  zeigt  an  den  Stellen  der  stärksten  QnerschnittsTer- 
ändemngen  ebenfalls  schwarze  Schollen,  die  schon  bei  achwacher  Ver- 
gräBserang  längere  Reihen  bilden  (einstrahlende  Fasern). 


LenileiiftDicliiv«Uang  (oben).    (Hitt«  der  QaenchnlttaTerinderoag.) 

In  der  weissen  Snbstanz  finden  sich  anagefallene  Fasern  gleicbfallB 
zahlreicher,  wie  im  Versuch  VII.  Ein  anfallender  Unterschied  zwischen 
den  beiden  Querschnittshälften  ist  nicht  vorhanden;  vielleicht  sind  die 
schwarzen  Schollen  in  dem  einen  Fyramidenseiten sträng  etwas  dichter  gesät. 
Eine  absteigende  Degeneration  ist  entsprechend  dem  weiten  Herabreichen 
der  Querschnitts  Veränderungen  nur  dadurch  angedeutet,  dass  in  den  Präpa- 
raten auB  dem  untersten  Ende  der  Lendenanschwellang  das  etwas  stärker 
degenerirte  dorsomediale  Sacralbündel  sich  bereits  deutlich  nmschrieben  von 
den  fibrigen  Tbeilen  der  Hintersttänge  abgrenzen  lässt.  Die  aufsteigende 
Degeneration  der  QoU'Bchen  Stränge  tritt  bereits  im  unteren  Dorsalmark 
deutlich  hervor. 

Weiter  aufwärts  sind  die  Burdach'scben  Stränge  vollständig  frei, 
während  In  den  OoU'scben  Strängen  bis  ober  die  Halsan schwellang  hinan«, 
soweit  untersucht  wurde,  bei  weitem  der  grösste  Theil  aller  Fasern  dege- 
jierirt  ist. 

Fast  ebenso  stark  sind  die  Eleinhirnseltenstränge  und  das  Oowere'sche 
Bündel  degenerirt.  An  der  medianen  Vorderstrangecke  finden  sich  gleich- 
MU  vriedenun  einige  nach  aufwärts  degenerirte  Fasern,  die  aber  au  Menge 
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jedenblls  nicht  zahlreicher  sind,  wie  in  den  Präparaten  vom  vorigen  Ver- 
Bncfa.  Die  Yer&Ddernn^en  der  Wnrzeleintrittazone  treten  im  Vergleich  zu 
den  eehr  starken,  vorher  beBchriebenen  Yeränderiingen  sehr  in  den  Hinter- 
grnnd.  In  den  angtretenden  (intraspinalen)  vorderen  Wnrzelfoseni  finden 
eidi  anch  in  Präparaten  ans  der  Habanschwellnng  selbst  bei  schwacher 
VergrOsseniDg  hier  und  da  vereinzelte,  meist  zn  3  nnd  4  hint«reinander 
gelagerte  schwarze  Pdnktchen ;  im  Ganzen  ist  dieser  an  sieb  wenig  hervor- 
tretende Befond  doch  etwafi  stärker,  wie  im  vorigen  Präparat. 

Beistehende  Zeichnungen  werden  den  typischen  Befand  besser  anschaa- 
lich  machen,  wie  eine  längere  Bescbreibnng. 

An  den  nach  Nissl  gefärbten  Präparaten  haben  sich  folgende  Befände 
ergeben:  Die  HanptmasBe  aller  Ganglienzellen  ist  normal  g|ef&rbt. 


c» 


Daneben  finden  sich  in  allen  Präparaten  der  Versucbsthlere  mehr  oder 
weniger  abnorm  getHrbte  Zellen  in  verschiedener  Anzahl.  Die  Abweicbmigen 
von  der  Norm  bestehen  in  der  Hauptsache  in  der  sogenannten  ..Bareflcation" 
der  NisBlkOrperchen  von  den  geringsten  Graden  bis  znm  höchsten.  Inder 
Abbildung  (Fig.  1  Taf,  XII)  findet  sich  eine  Barefication  mittleren  Grades,  in 
Fig.  2  Taf.  Xn  eine  solche  höchsten  Grades.  Als  Rareflcationen  leichten  Grades 
wurden  bei  den  Vorderhornzellen  diejenigen  angesehen,  bei  welchen  dieNissl- 
kdrperchen  die  Eernmembraa,  welche  normaler  Weise  von  ihnen  überdeckt 
ist,  firei  nnd  mit  deutlichem  Contnr  hervortreten  lassen,  während  der  Zell- 
kOrper  die  bekannte,  reihenfSrmige,  dicbotome  Anordnung  in  fast  normaler 
Weise  darbietet.  In  den  am  stärksten  veränderten  Zellen  sind  die  NIssl-. 
kOrperchen  bis  aaf  kleine  Beete  verschwanden;  oft  findet  man  hier  nur 
noch  kleine,  blane  Pünktchen  zerstreut  umherliegen.  Dagegen  ist  der  Kern 
der  Zellen  von  normaler  Grösse  nnd,  obwohl  homogener  als  normal,  doch 
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noch  deutlich  wolkig  tingirt.  Das  Eernkörperchen  erscheint  hier  und  da 
kleiner  nud  eckiger  als  normal;  Erystalloid  ist  nirgends  in  auffallender 
Menge  vorhanden.  Die  Fortsätze  haben  ihre  Farbe  oft  gänzlich  verloren 
nnd  erscheinen  selbst  bei  scharfer  Einstellung  nur  als  Schatten.  Ver- 
ändeningen  an  den  Gliakernen  sind  in  den  Präparaten  nicht  mit  Sicherheit 
nachzuweisen. 

Was  die  Vertheilung  der  Zellveränderungen  in  den  einzelnen  Präparaten 
angeht,  so  ergiebt  sich  die  auffallende  Thatsache,  dass  die  Zellen  des 
am  wenigsten  erschütterten  Eaninchens  VII  die  stärksten  Ver- 
änderungen zeigen,  während  sich  in  den  Präparaten  vom  letzten  Ver- 
suche die  als  am  stärksten  verändert  beschriebenen  Zellen  überhaupt  nicht 
finden.  Dagegen  findet  sich  in  Uebereinstimmung  mit  den  theoretischen 
Voraussetzungen  ein  deutlicher  Unterschied  in  der  Stärke  der  Veränderungen 
zwischen  den  Zellen  der  Hals-  und  Lendenanschwellung,  in  dem  Sinne,  dass 

im  Versuch  VII 

das  Lendenmark  alle  Grade  der  Zellveränderungen  zeigt, 

das   Halsmark    nur   veränderte    Zellen   leichten  und   mittleren 

Grades, 

im  Versuch  Vm 

das  Lendenmark  veränderte  Zellen  leichten  und  mittleren  Grades, 
das  Halsmark  nur  die  leichteren  Veränderungen  zeigt 

Eine  zutreffende  Erklärung  für  diesen  meinen  Erwartungen  direct 
widersprechenden  Unterschied  in  der  Starke  der  Nisslveranderungen 
in  beiden  Versuchen  zu  finden,  dürfte  wohl  schwer  halten.  Auch 
scheint  mir  die  pathologische  Bedeutung  der  Rareficationen  noch  zu 
wenig  geklart,  als  dass  es  sich  lohnen  konnte,  irgend  welche  Erklä- 
rungsversuche meiner  Befunde  anzuscfaliessen.  Dass  in  mangelhafter 
Technik  die  Hauptursache  der  Veränderungen  begründet  sei,  möchte 
ich  nicht  für  sehr  wahrscheinlich  halten.  Sämmtliche  Präparate  sind 
mit  denselben  Reagentien  in  völlig  übereinstimmender  Weise  gehärtet 
und  gefärbt  worden,  und  zwar  zuerst  das  Controlthier.  Um  etwaigen 
Zweifeln  in  dieser  Hinsicht  im  Voraus  zu  begegnen,  will  ich  zu  erwähnen 
nicht  unterlassen,  dass  die  Zellen  des  Gontrolthiers  selbst  die  leich- 
testen Grade  von  Rareficationen  fast  vollständig  vermissen  lassen. 
Sodann  möchte  ich  noch  einmal  betonen,  dass  auch  in  den  die  stärksten 
Veränderungen  aufweisenden  Präparaten  die  Hauptmasse  der  Zellen 
ganz  normal  isi  Nichtsdestoweniger  verkenne  ich  nicht,  dass  zwei 
Versuche  an  sich  eine  viel  zu  geringe  Zahl  darstellen,  um  derartige 
Fehlerquellen  mit  unfehlbarer  Sicherheit  auszuschliessen.  Das  aber  kann 
man  wohl  mit  Rücksicht  auf  die  so  stark  ausgeprägten  und  mit  der 
Versuchsanordnung  so  vollständig  im  Einklang  stehenden  Veränderungen 
der  nach  Marchi  gefärbten  Präparate  mit  zweifelloser  Bestimmtheit 
behaupten,  dass  etwaige  mit  der  Nisslförbung  nachweisbare  Verän- 
derungen der  Ganglienzellen  im  Vergleich  zu  den  Veränderungen  der 
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NervenfEisern  nur  eine  nebensächliche,  secundäre  Rolle  spielen  können. 
Dies  war  auch  der  Grund,  der  mich  in  erster  Linie  veranlasste,  von 
weiteren  Versuchen  vorläufig  Abstand  zu  nehmen. 

Ist  demnach  auch  das  Ergebniss  der  vorliegenden  Erschütterungs- 
versuche bezüglich  Ganglienzellenveränderungen  nahezu  vollständig 
negativ  gev^esen,  so  habe  ich  doch  mit  Rücksicht  auf  die  grosse  prak* 
tische  Bedeutung  der  Rückenmarkserschütterungen  mit  der  Veröffent- 
lichung derselben  schon  aus  dem  Grunde  nicht  gezögert,  weil  die 
immerhin  noch  geringe  Anzahl  der  bis  jetzt  in  der  Literatur  vorlie- 
genden erfolgreichen  Versuche  reiner  Commotionen  dadurch  etwas  ver- 
mehrt wird. 

Zum  Schluss  möchte  ich  noch  mit  einigen  Worten  die  klinische 
Seite  der  Versuche  kurz  berühren. 

Erreichte  die  Stärke  der  Schläge  einen  gewissen  Grad,  der  in  den 
einzelnen  Versuchen  entsprechend  dem  Alter  und  der  Grösse  der  Thiere 
etwas  verschieden  war,  so  folgten  der  Erschütterung  unmittelbar  Reiz- 
erscheinungen der  motorischen  Sphäre,  welche  meist  nur  Augenblicke 
bis  zu  einer  halben,  höchstens  1  Minute  andauerten.  Dieselben  waren 
entweder  auf  die  hinteren,  oder  auf  sämmtliche  4  Extremitäten  be- 
schränkt, oder  es  kam  zu  einem  ausgebildeten  Krampfanfall,  der  mit 
Opisthotonus  und  Dyspnoe  verlief  Nach  mehreren  Schlägen,  auch 
wenn  eine  grössere  Anzahl  ganz  leichter  Schläge  schnell  hinter  einander 
verabfolgt  wurde,  lag  das  Thier  meist  wie  bewusstlos  da,  ohne  dass 
Krämpfe  oder  stärkere  Spasmen  nachweisbar  gewesen  wären.  Dieser 
Zustand  dauerte  ebenfalls  meist  nur  Bruchtheile  einer  Minute,  höchstens 
2 — 3  Minuten.  Fing  das  Thier  wieder  an,  sich  zu  bewegen,  so  wurde 
zuerst  der  Kopf  und  der  Vorderkörper  bewegt.  Dann  verfloss  eine 
verhältnissmässig  längere  Zeit,  bis  zu  10  Minuten,  ehe  es  den  ersten 
Versuch  machte,  die  Hinterbeine  an  den  Leib  zu  ziehen.  Wiederholt 
blieben  deutliche  Paresen  der  Hinterbeine  zurück,  die  sich  gewöhnlich 
im  Verlauf  des  nächsten  oder  übernächsten  Tages  bis  auf  geringe  Reste 
zurückbildeten.  In  einigen  Versuchen  schien  vor  Allem  die  Lenden- 
musculatur  stärker  paretisch.  Vielleicht  handelte  es  sich  dabei  theil- 
weise  um  die  Folgen  directer  Muskelquetschungen,  wofür  auch  die 
Blutaustritte  zwischen  die  Scheiden  der  Lendenmuskeln,  welche  in  den 
Versuchen  11  und  VUI  durch  die  Section  festgestellt  wurden,  verwerthet 
werden  könnten.  Sensibilitätsstörungen  konnten,  soweit  darauf  geprüft 
wurde,  niemals  festgestellt  werden.  Die  Sehnenrefiexe  waren  fast  in 
allen  Versuchen  andauernd  sehr  lebhaft,  in  den  Versuchen  I,  U  und  VUI 
sicher  pathologisch  verstärkt.  Fehlen  der  Reflexe  wurde  niemals 
beobachtet. 
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Für  die  praktisch  so  wichtige  Frage,  ob  bei  einem  Unfall  eine 
Commotion  des  Rückenmarks  stattgefunden  hat,  lässt  sich  demnach 
aus  den  vorliegenden  klinischen  Befunden  nicht  viel  scbliessen.  Die 
unmittelbar  im  Augenblick  der  Erschütterung  auftretenden  Reiz-  und 
Lähmungserscheinungen  dürften  in  Wirklichkeit  wohl  kaum  jemals 
objectiv  festgestellt  werden.  Nach  einigen  Tagen  können  alle  objectiv 
nachweisbaren  Symptome  verschwunden  sein  und  trotzdem  ziemlich 
hochgradige  anatomische  Veränderungen  bestehen,  die  im  einzelnen 
Falle  als  Ursache  später  sich  ausbildender  Beschwerden  in  Betracht 
gezogen  werden  müssen.  Für  den  ärztlichen  Sachverständgen  ergiebt 
sich  hieraus  die  Nothwendigkeit,  auch  bei  geringem,  selbst  bei  zeit- 
weise negativem  objectivem  Befund  in  allen  denjenigen  Fällen  an  eine 
Commotion  des  Rückenmarks  zu  denken,  in  welchen  das  Zustande- 
kommen einer  Commotion  durch  den  Hergang  der  Verletzung  vermuthet 
werden  kann.  In  diesem  Falle  darf  ein  directer  Zusammenhang  zwischen 
Trauma  und  nervösen  Störungen  auch  dann  nicht  geleugnet  werden, 
wenn  die  nervösen  Störungen  sich  scheinbar  erst  einige  Zeit  nach  dem 
Unfall  zu  entwickeln  begonnen  haben. 


XXI. 

Doppelseitige  periodisch  exacerbirende  Angenmnskel- 
lähmniig  mit  anffaUenden  Schwankungen  in  der  Innervation 

der  oberen  Angenlider, 

Von 

Prof.  Dr.  W.  t.  Bechterew  in  St.  Petersburg. 

(Mit  2  Abbildungen.) 

Fälle  von  periodischen  Ophthalmoplegien  sind  nicht  gerade  häufig 
zu  nennen  und  bisher  nur  in  geringer  Anzahl  beschrieben  worden. 
Auch  enthalten  unsere  Kenntnisse  von  diesem  merkwürdigen  Erank- 
heitszustande  noch  mehrfache  Lücken.  Ich  möchte  daher  eine  meiner 
Beobachtungen  über  periodisch  exacerbirende  Paralyse  der  Augen- 
muskeln, zu  der  sich  sehr  merkwürdige  Schwankungen  der  Innervation 
des  oberen  Lides  hinzugesellten,  hier  ausftlhrlicher  mittheilen. 

Patientin  6.,  22  Jahre,  nnverheirathet,  von  mittlerer  Grösse  und  ziem- 
lich kräftigem  Körperbau,  ohne  erbliche  neuropathische  Belastung,  kam  im 
März  1894  in  meine  Behandlung  und  ward  bald  darauf  in  meine  Klinik 
aufgenommen. 

Pat.  hat,  wie  aus  der  Anamnese  ersichtlich,  in  ihrer  Kindheit  Scharlach 
durchgemacht,  der  mit  Eiterausfluss  aus  dem  rechten  Ohr  und  nachfolgender 
Meningitis  complicirt  war,  in  Folge  dessen  eine  gewisse  Schwäche  des  Gehörs 
auf  beiden  Seiten,  besonders  aber  rechts,  znrückblieb.  Die  schon  in  der 
Kindheit  bestandene  Eiterabsonderung  aus  dem  rechten  Ohre  macht  sich 
noch  jetzt  manchmal  bemerkbar.  Im  üebrigen  bot  die  Pat  weder  in  physi- 
scher noch  in  psychischer  Beziehung  irgend  welche  Abweichungen  von  der 
Norm  dar  und  verblieb  bis  zu  ihrem  20.  Lebensjahr  völlig  gesund.  Here- 
ditäre oder  acquirirte  Lues  ist  anamnestisch  nicht  nachweisbar,  auch  sind 
hysterische  Erscheinungen  bei  der  Pat.  nie  beobachtet  worden.  Im  October 
1891  erlitt  Pat.  eine  zufällige  Beschädigung  des  Kopfes,  als  sie  durch  ihre 
Wärterin  erzürnt  in  starker  Erregung  zur  Thür  lief  und  mit  der  Stirn  an 
die  Thürkante  anstiess.  Der  Stoss  war  ziemlich  heftig,  doch  blieb  die  Haut 
intact  und  bestand  1 — 2  Tage  Schmerzhaftigkeit.  Pat  fühlte  sich  darauf 
völlig  wohl.  Allein  10  Tage  oder  2  Wochen  nach  diesem  Ereignisse  begann 
Pat.  zu  bemerken,  dass  sie  die  Gegenstände  doppelt  sah.  Bei  welcher  Ein- 
stellung des  Auges  dieses  Doppeltsehen  auftrat,  vermag  Pat  nicht  näher 
anzugeben,  sie  entsinnt  sich  aber  genau,  dass  anzüglich  nicht  das  ganze 
Gesichtsfeld  betroffen  war  und  dass  erst  mit  Januar  1892  das  normale 
einfache  Sehen  völlig  verloren  ging.  Zudem  war  ihr  schon  seit  December  1891 
aufgefallen,  dass  sie  nicht  im  Stande  war,  ihre  Augenlider  in  der  gewohnten 


Doppelseitige  periodische  ezacerbirende  Augenmuskellähmung  etc.      433 

Weise  zu  erheben.  Die  Lider  schienen  etwas  herabgesunken,  links  st&rker 
als  rechts.  Mit  der  Zeit  nahm  die  Ptose  zn  and  blieb  dann,  ohne  sich  bis 
zur  völligen  Bedeckong  des  Anges  zn  entwickeln,  stabil. 

Nach  den  Angaben  des  behandelnden  Augenarztes  bestand  am 
24.  October  1891,  zwei  Wochen  nach  dem  Beginn  der  Krankheit,  als  die 
Pat.  sich  ihm  zam  ersten  Male  vorstellte,  Parese  des  Masculns  rectns 
snperior  sinister.  Am  5.  December  desselben  Jahres  ward  Parese  des  Rectns 
internus,  sowie  unvollständige  Ptosis  bemerkt.  Die  Untersuchung  des  Augen- 
hintergrundes eruirte  nur  geringe  Hyperämie  beider  Sehnervenpapillen  und 
eine  gewisse  Verschwommenheit  ihrer  Conturen;  Gesichtsfeld,  Lichtperception, 

Zustand  und  Reaction  der  Pupillen  waren  normal.    V.  oculi  dextri  ^;  sini- 

stri  ^.  Ebenso  war  die  Accomodation  beider  Augen  normal,  die  Refraction 
emmetropisch. 

Im  Januar  1892  trat  die  Parese  des  Rectus  superior  an  dem  rechten 
Auge  deutlicher  hervor,  zugleich  aber  Parese  des  Rectns  lateralis  beiderseits 
hinzu.  Mit  den  Lfthmungserscheinungen  am  Auge  vergesellschafteten  sich 
AnfHUe  von  Eopfscbwindel.  Schwere  und  Schmerzhaftigkeit  des  Kopfes  mit 
üebelkeit. 

Der  oben  beschriebene  Zustand  der  Augen  dauerte  während  des  ganzen 
Jahres  1892  fort,  wobei  die  Paresen  unabhängig  von  den  therapeutischen 
Maassnahmen  bald  sich  verringerten,  bald  anwuchsen,  um  1893  trat  eine 
wesentliche  Besserung  der  Augen  und  des  Allgemeinzustandes  ein,  im  Sommer 
waren  paretische  Erscheinungen  kaum  noch  nachweisbar.  Doch  exacerbirten 
letztere  im  Herbst  1898  ohne  erkennbaren  Grund  von  Neuem,  und  gegen- 
wärtig besteht  wiederum  fast  das  gleiche  Bild  wie  im  Jahre  1892. 

Nach  den  bei  der  Kranken  selbst  und  ihrer  Umgebung  eingeholten 
Erkundigungen,  die  in  Allem  mit  den  obigen  Angaben  übereinstimmen,  zeigte 
die  Pat.  zu  Beginn  des  Jahres  1892  ausser  Kopfechwindel  und  -Schmerzen 
traurige  Gemfithsstimmung,  Einsilbigkeit,  Empfindlichkeit  und  hochgradige 
Reizbarkeit  im  Allgemeinen.  Doch  verschwanden  diese  Erscheinungen  bereits 
um  die  erste  Hälfte  desselben  Jahres. 

Die  Behandlung  bestand  in  Anwendung  von  Oantharidenpflaster,  Queck- 
silbereinreibungen, Gebrauch  von  Jodkali  und  Pilocarpin  und  Application 
des  Constanten  Stromes.  Von  allen  diesen  Mitteln  schienen  Quecksilber  und 
Pilocarpin  der  Pat  einigen  Nutzen  zu  bringen,  wiewohl  der  behandelnde 
Arzt  keine  Anzeichen  von  Syphilis  nachzuweisen  vermochte.  Im  März  1894 
constatirte  ich  bei  der  Untersuchung  Folgendes:  Es  besteht  unvollständige 
Ptosis  beider  Augenlider.  Letztere  bedecken  die  Augäpfel  in  einem  Grade, 
dass  Pat.  nur  bei  emporgehobenem  Kopfe  die  vor  ihr  befindlichen  Gegen- 
stände wahrzunehmen  im  Stande  ist.  Für  gewöhnlich  sind  die  Augen  nach 
vorne  gerichtet  und  zeigen  keinen  Strabismus.  Doch  ist  die  Beweglichkeit 
beider  Augen  nach  allen  Richtungen  deutlich  eingeschränkt,  besonders  sind 
die  Bewegungen  des  rechten  Auges  nach  oben  behindert.  Beim  Sehen  nach 
oben  tritt  Diplopie  auf.  Das  Gesichtsfeld  beiderseits  normal.  Die  Pupillen- 
reaction  beider  Augen  gleichfiiUs  normal.  Das  Gehör  beiderseits,  rechts 
stärker,  herabgesetzt.  Auch  fortgeleiteten  Schall  hört  die  Kranke  rechts 
schlechter  als  links. 

Von  sonstigen  Erscheinungen  ist  eine  gewisse  Hyperästhesie  der  ge- 
sammten  Körperoberfläche  nachweisbar.    Im  Gebiete  des  Trigeminus  zeigt 
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die  Sensibilität  keine  wesentlichen  Störungen.  Sehnen-  and  Hantrefleze 
etwas  erhöht,  aber  gleichmässig.  An  den  inneren  Organen  keine  patholo- 
gischen Verftndernngen.  Bei  Gelegenheit  einiger  Besnche  wurde  bemerkt, 
dass  die  Pat.  zu  Zeiten  mit  völlig  offenen  Angen  sieht,  doch  genügt  es,  die 
Aofmerksamkeit  der  Pat.  auf  diesen  Umstand  hinzulenken,  damit  nach 
wenigen  Minuten  ihre  Lider  sich  von  Neuem  senken.  Dann  aber  ist  Pat. 
trotz  grösster  Willensanstrengung  nicht  mehr  im  Stande,  ihre  Lider  auch 
nur  um  ein  Geringes  zu  erheben. 

Seit  der  Aufnahme  der  Pat.  in  die  Klinik  konnte  die  Erscheinung  mit 
grösserer  Genauigkeit  studirt  werden.  Im  Laufe  des  Tages  erscheinen  die 
Augen  der  Pat.  häufig  ganz  offen,  doch  geht  dies  ohne  ihr  eigenes  Zuthon 
vor  sich,  besonders  zu  Zeiten,  wo  sie  am  wenigsten  mit  dem  Zustande  ihrer 
Augen  beschäftigt  ist,  durch  irgend  etwas  abgelenkt  wird  und  sich  ruhig 
irgend  einer  Thätigkeit  hingiebt.  Sobald  ihr  aber  der  Zustand  ihrer  Augen 
in  Erinnerung  kommt,  geht  das  Vermögen,  dieselben  offen  zu  halten,  augen- 
blicklich verloren,  die  oberen  Lider  senken  sich  allmählich,  bedecken  schliess- 
lich das  Auge  fast  völlig  und  nun  vermag  keine  Willensanstrengung,  sie 
merklich  emporzuheben.  Nur  wenn  sie  den  Kopf  etwas  aufrichtet,  kann  die 
Pat.  sich  noch  inmitten  ihrer  Umgebung  orientiren. 

Ueber  den  Zeitpunkt,  wann  die  Erscheinung  zum  ersten  Mal  bemerkt 
wurde,  giebt  Pat.  an,  dass  dies  schon  vor  längerer  Zeit  geschehen  sei, 
wann?  ist  ihr  nicht  erinnerlich. 

Während  des  Aufenthaltes  der  Pat.  in  der  Klinik  bekam  sie  durch 
1  Monat  grosse  Gaben  von  Jodpräparaten  mit  Quecksilber  innerlich.  Die 
Beweglichkeit  der  Augäpfel  erfuhr  eine  erhebliche  Besserung. 

Die  Parese  der  oberen  Lider  aber  blieb  fast  unverändert  bestehen. 
Ebenso  die  vorhin  beschriebene  Erscheinung  des  unwillkürlichen  Lidaufschlages. 

Letzterer  begann  übrigens  mit  der  Zeit  ausgiebiger  zu  werden  als 
früher.  Wer  die  Kranke  in  einem  solchen  Augenblick  sah,  konnte  keine 
Spur  von  Lidparese  bei  ihr  vermuthen. 

Die  Krankheitserscheinungen  von  Seiten  der  Augen  zeigen  also  in 
dem  vorliegenden  Fall  einen  ausgesprochen  remittirenden  Charakter. 
Im  Jahre  1892  sehen  wir  die  Paresen  bald  exacerbiren,  bald  wieder 
nachlassen,  ohne  jede  Beziehung  zu  den  angewandten  therapeutischen 
Maassnahmen.  Im  Sommer  1893  war  die  Augenmuskellähmung  nach 
und  nach  fast  ganz  verschwunden,  so  dass  nur  geringe  Spuren  der 
AfiPection  zurückblieben;  allein  im  Herbst  desselben  Jahres  traten  die 
Erscheinungen  von  Neuem  in  der  früheren  Intensität  auf.  Der  während 
des  Aufenthaltes  der  Pai  in  der  IQinik  erreichte  Rückgang  der  Krank- 
heit konnte  daher  früher  oder  später  einer  erneuten  VerschUnmierung 
des  Zustandes  Platz  machen.  Es  handelt  sich  auf  jeden  Fall,  was  den 
Verlauf  des  Leidens  betrifift,  um  eine  periodisch  exacerbirende  Parese 
der  Augenmuskeln,  deren  Symptome  zu  gewissen  Zeiten  fast  völlig 
verschwinden  oder  doch  bedeutend  zurücktreten. 

Von  Wichtigkeit  erscheint  hierbei  der  Umstand,  dass  in  unserem 
Fall  auf  beiden  Seiten  die  von  dem  N.  oculomotorius  versorgten  Mus- 
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kein  ergriffen  sind.  Denn  in  allen  bisher  bekannt  gewordenen  Fällen 
beobachtete  man  periodische  Lähmnng  des  Oculomotorius  nur  auf 
einer  Seite.  Diese  periodischen  Lähmungen  können  bekanntlich  von 
zweierlei  Art  sein:  periodisch  remittirend  mit  zeitweiligem  völligem 
Schwund  der  Krankheitssymptome,  und  periodisch  exacerbirend  mit 
periodischen  Schwankungen  der  Intensität  der  Lähmung  ohne  völligen 
Schwund  der  letzteren. 

Der  hier  betrachtete  Fall  entspricht  augenscheinlich  der  Form  der 
periodisch  exacerbirenden  Oculomotoriuslähmung.  Bezüglich  der  Patho- 
genese dieser  Erankheitsform  besteht  noch  keine  Einigung  unter  den 
Autoren.  Einige,  insbesondere  die  französischen  Forscher  (Charcot^), 
Parinaud  und  Marie ^))  nehmen  an,  dass  die  periodischen  Oculo- 
motoriusparalysen  einen  functionellen  bezw.  hysterischen  Ursprung  be- 
sitzen; sie  sind  nach  Ansicht  von  Charcot  und  Möbius  centraler 
Herkunft.  Andere  hingegen  suchen  die  Grundlage  dieser  Paralysen  in 
einer  oi^anischen  Affection.  Zu  Gunsten  der  letzteren  Ajischauung 
können  ausser  den  sonstigen  Ueberlegungen  die  Sectionsbefunde  an- 
gefahrt werden.  Es  sind  nämlich  gegenwärtig  bereits  mehrere  Falle 
von  periodischer  Oculomotoriuslähmung  bekannt,  wo  die  postmortale 
Untersuchung  organische  Veränderungen  aufgedeckt  hat  So  fand  sich 
in  dem  Fall  von  Gubler^)  ein  Exsudat  an  der  Basis  des  Gehirns, 
welches  den  Stamm  des  N.  oculomotorius  umgab.  Weiss^)  fand  tuber- 
culöse  Granulationen  des  N.  oculomotorius  an  dessen  Austrittsstelle 
aus  dem  Gehimschenkel.  In  dem  Fall  von  Thomsen-Richter^)  lag 
ein  Fibrochondrom  im  Stamme  des  Oculomotorius. 

Die  Beweiskraft  dieser  Befunde  für  die  organische  Natur  der 
Affection  kann  keinem  Zweifel  unterliegen.  Doch  erscheint  die  Möglich- 
keit einer  Entwicklung  functioneller  Lähmungen  nicht  ohne  Weiteres 
ausgeschlossen. 

In  der  Mitte  zwischen  den  vorhin  genannten  beiden  Anschauungen 
findet  sich  die  Darstellung,  welche  Senator^)  von  dem  Wesen  der 
Oculomotoriusparalysen  giebt  Danach  sind  die  periodisch  remittirenden 
Paralysen  functionellen,  die  periodisch  exacerbirenden  aber  oi^anischen 
Ursprunges. 

Diese  Auffassung  stützt  sich  übrigens  mehr  auf  theoretische 
Ueberlegungen,   als  auf  sichere  Thatsachen.    Finden  sich  doch  in  der 


1)  Leyone.  Progrfes  med.  1890.  No.  31  u.  32. 

2)  Arch.  de  neurol.  1888. 

8)  Schmidt'B  Jahrbücher.  Bd.  107  (Referat). 

4)  Wiener  med.  Wochenschr.  1885. 

5)  Arch.  f.  Psychiatrie.  Bd.  XII, 

6)  Zeitschr.  f.  klin.  Medicin.  Bd.  XIII.  S.  252. 
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Literatur  sogar  Fälle  mitgetheilt,  wo  periodisch  remittirende  Lähmungen 
des  Oculomotorius  mit  der  Zeit  in  periodisch  exacerbirende  über- 
gingen ^).  Auf  diese  Fälle  kann  die  Theorie  Senator's  augenscheinlich 
keine  Anwendung  finden.  Jedenfalls  ist  das  Vorkommen  periodischer 
Oculomotoriusparalysen  fiinctionellen  Ursprungs  im  Hinblicke  auf  die 
Sectionsbefunde  und  andere  Thatsachen  gegenwärtig  als  sehr  frag- 
würdig zu  bezeichnen^).  Ich  selbst  möchte  mich  nicht  strict  gegen 
die  Möglichkeit  des  Vorkommens  functioneller  Oculomotoriuslähmungen 
aussprechen,  muss  aber  hervorheben,  dass  dafür  bis  jetzt  keine  voll- 
gültigen Beweise  vorliegen  und  dass  mit  einer  definitiven  Entscheidung 
so  lauge  hintangehalten  werden  muss,  bis  die  gegenwärtig  noch  ver- 
einzelten Sectionsbefunde  zahlreicher  geworden  sind. 

In  unserem  Falle  nun  kann  die  organische  Natur  des  Leidens 
wohl  schwerlich  zweifelhaft  sein.  Vor  Allem  fehlten  hier  alle  Zeichen 
von  Hysterie,  auf  welche  die  functionellen  Oculomotoriuslähmungen 
gewöhnlich  zurückgeführt  werden.  Auf  der  anderen  Seite  ist  durch 
die  partielle  Affection  einzelner  Augenmuskeln  und  durch  das  Ergriffen- 
sein beider  Seiten  jeder  Gedanke  an  eine  functionelle  Lähmung  in  dem 
vorliegenden  Falle  ausgeschlossen. 

Unsere  Beobachtung  bringt  von  Neuem  den  Nachweis,  dass  Schwan- 
kungen der  Intensität  des  Krankheitsprocesses  mit  temporären  Exacer- 
bationen und  mit  Nachlassen  der  Augenmuskellähmungen,  ja  völlige 
freie  Intervalle  während  des  Verlaufes  auch  bei  organischer  Grundlage 
der  Affection  möglich  sind  und  in  keiner  Weise  als  Merkmal  func- 
tioneller Störungen  gelten  dürfen. 

Liegt  aber  in  unserem  Falle  eine  organische  Störung  vor,  so 
handelt  es  sich  zugleich  um  die  Frage  nach  der  Localisation  dieser 
Störung.  In  dieser  Beziehung  sind  bekanntlich  periphere  uud  nucleäre 
Ophthalmoplegien  zu  unterscheiden.  Vieles  spricht  bei  unserer  Fat 
für  ein  Ergriffensein  der  Oculomotoriuskeme.  Vor  Allem  ist  die  Doppel- 
seitigkeit der  Affection  zu  nennen,  sodann  der  partielle  Charakter  der- 
selben, der  besonders  im  Beginne  deutlich  hervortrat,  schliesslich  die 
völlige  Unversehrtheit  der  Sensibilität  an  beiden  Augen.  Nichtsdesto- 
weniger will  ich  die  Möglichkeit,  dass  hier  beide  Oculomotorii  bei 
ihrem  Austritte  aus  den  Himschenkeln  durch  irgend  einen  circum- 
scripten  Process  in  der  Pia  mater  beschädigt  sein  könnten,  nicht  ganz 
von  der  Haud  weisen,  zumal  die  Untersuchung  des  Augenhintergrundes 

1)  Darkschewitsch,  Festschrift  für  KoBhewnikoff.  Moskau  1890  (russiBch). 

2)  In  neuerer  Zeit  ist  ein  Fall  von  remittirender  Oculomotoriuslähmung  im 
AnschluBS  an  Malaria  bekannt  geworden,  höchst  wahrscheinlich  auf  der  Grund- 
lage einer  Oculomotoriusneuritis  (Kljatschkin,  Neurolog.  Wjestnik.  Bd.  V. 
Heft  1). 
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Hyperämie    der    Netzhaut    und    Verwaschenheit    der    Gonturen    der 
Papilla  nervi  optici  ergeben  hat. 

Was  die  Natur  des  Krankheitsprocesses  im  vorliegenden  Fall  be- 
trifFfc,  so  kann  im  Hinblick  auf  die  allmähliche,  wenn  auch  ziemlich 
Acute  Entwicklung  des  Leidens  eine  Hämorrhagie  bedingungslos  aus- 
geschlossen werden.  Auch  kann  eine  Erweichung  wegen  der  vorhin 
erwähnten  Localisation  des  Processes  und  seines  schwankenden  Ver- 
laufes nicht  gut  angenommen  werden.  Völlig  abzuweisen  ist  femer 
der  Gedanke  an  eine  Neubildung,  der  durch  das  Bestehen  von  Kopf- 
schmerzen, Schwindel  und  üebelkeit  während  der  Entwicklung  der 
Krankheit  nahegelegt  werden  könnte.  Gegen  eine  Neubildung  spricht 
mit  Entschiedenheit  der  Umstand,  dass  die  Symptome  anfänglich  nur 
vorQbergehend  auftraten,  in  der  Folge  aber  gänzlich  verschwanden; 
dagegen  spricht  auch  die  relativ  schnelle  Entwicklung  des  Leidens 
im  Anschluss  an  ein  erhaltenes  Trauma,  was  Neubildungen  überhaupt 
nicht  eigenthttmlich  ist,  und  endlich  das  Fehlen  von  Krämpfen  und 
Stauungspapille. 

Nach  Allem  dem  bleibt  nur  die  Annahme  übrig,  es  handele  sich 
bei  unserer  Patientin  um  einen  entzündlichen  Vorgang,  sei  es  im  Ge- 
biete beider  Oculomotoriuskeme,  sei  es  der  weichen  Hirnhäute  an  der 
Austrittsstelle  dieser  Nerven  aus  den  Himschenkeln.  Bestätigung 
findet  diese  Annahme  nicht  nur  in  dem  Umstände,  dass  weder  die 
sensiblen  noch  die  motorischen  Leitungsbahnen  der  Extremitäten  er- 
griffen sind,  sondern  weiterhin  auch  in  dem  relativ  acuten  Auftreten 
des  Leidens,  begleitet  von  gewissen  Reizerscheinungen,  wie  Schwindel, 
Kopfschmerz  und  Üebelkeit,  von  allgemeiner  Reizbarkeit,  ja  psychischer 
Depression.  Das  von  der  Patientin  zwei  Wochen  vor  dem  Auftreten 
der  £j:ankheit  erlittene  Trauma  bildet  fraglos  eine  ausreichende  Grund- 
lage zur  Entwicklung  eines  entzündlichen  Processes  in  den  genannten 
Gebieten,  zumal  andere  Ursachen,  welche  die  Affection  in  unserem 
Falle  erklären  könnten,  nicht  aufzufinden  sind.  Eine  in  früher  Kind- 
heit durchgemachte  Meningitis,  welche  höchstwahrscheinlich  einige 
Spuren  an  den  Meningen  und  an  der  darunterliegenden  Himsubstanz 
zurückgelassen,  ist  gewiss  geeignet  ein  prädisponirendes  Moment  zu 
bilden,  dank  welchem  das  Trauma  hier  wirksamer  sein  konnte,  als 
sonst  zu  erwarten  wäre. 

Ein  besonderes  Literesse  erwächst  dem  vorliegenden  Fall  durch 
das  schon  erwähnte  eigenthümliche  Symptom,  welches  darin  besteht, 
dass  die  Kranke,  deren  Augen  für  gewöhnlich  bis  auf  einen  sehr 
schmalen  Spalt  von  dem  oberen  Lide  bedeckt  erscheinen  (Fig.  2), 
zu  Zeiten  völlig  normal  mit  weit  geöffneten  Augen  vor  sich  hinsieht 
(Fig.  1).    Bei  genauerer  Beobachtung  stellte  sich  heraus,  dass  dieses 
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Symptom  dann  auftritt,  wenn  die  Patientin,  ohne  an  ihre  Krankheit 
zu  denken,  sich  ganz  dem  freien  Lauf  der  Gedanken  hingiebt  und 
wenn  ihre  Mimik  keine  Spuren  von  WillkUrbewegang  darbietet  Lenkt 
man  die  Anfmerkeamkeit  der  Patientin  auf  daa  Offenstehen  ihrer  Augen, 
Bo  ist  sie  meist  selbst  erstaunt  darttber,  und  letztere  bleiben  offen,  so- 
lange sie  sich  nicht  bemflht,  das  Lid  willkflrlicfa  emporzuheben.  Nach 
einiger  Zeit  aber  werden  die  Augen  geschlossen  und  die  Patienlin  Ter- 
ms^ 8ie  bei  bestem  Willen  nicht  mehr  zu  öffnen.     Bei  einer  neuen 
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Gelegenheit  wiederholt  sich  dasselbe  Spiel  ganz  unter  den  nämlichen 
Verhältnissen  und  der  Blick  der  Kranken  lässt  dann  nichts  Ungewöhn- 
liches erkeDoen.  Die  Patientin  ist  sich  bewusst,  dass  der  Augenauf- 
schlag  Tötlig  ohne  ihr  eigenes  Zutbun  ror  sich  geht,  wenn  sie  an  ihre 
Augen  nicht  denkt  und  sich  in  ihrer  Arbeit  sozusagen  vergisst.  Wird 
sie  aber  auf  ihr  Leiden  aufmerksam  und  bemüht  sie  sich  das  Auge 
offen  zu  erhalten,  so  beginnen  die  Lider  von  selbst  herabzusinken, 
ohne  dass  die  Patientin  im  Stande  wäre,  sie  activ  zu  erheben.  Das  zeit- 
weilige Oeffnen  der  Augen  steht  hier  unverkennbar  unter  directer 
psychischer  Beeinflussung.     Sie    können    zwar    durch   uuwillkQrliche 
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psychische  Impulse  geöffnet  werden,  Willensimpulse  haben  aber  keinen 
solchen  Effect  Diese  eigenartige  Wirkung  unfreiwilliger  psychischer 
Reize  war  our  bezüglich  der  gelähmten  oberen  Augenlider  vorhanden, 
trat  aber  an  den  Qbrigen  von  dem  Oculomotorius  innervirten  paretischeo 
Muskeln  in  keiner.  Weise  zu  Tage. 

Die  ganze  Erscheinung  erinnert  sehr  lebhaft  au  die  Beobachtungen 
bei  centraler  FaciaÜslahmung.  Hier  entziehen  sich  die  gelähmten 
Autlitzmuskeln  völlig  dem  Willen  und  können  willkflrlich  nicht  con- 
trahirt  werden,  während  sie  unwillkürlichen  Reizen  prompt  gehorchen, 


fie.  3. 
so  dass  das  mimische  Muskelspiel  in  keiner  Weise  gestört  erscheint.  Es 
hat  diese  Beobachtung  bekanntlich  zu  der  Lehre  geführt,  dasa  es  eine 
doppelte  Innervation  der  Antlitzmuskeln  giebt,  nämlich  eine  will-  und 
eiue  unwillkürliche,  jede  mit  besonderen  centralen  LeiUingsbahnen. 
Vollauf  bestätigt  wird  diese  Darstellung  durch  die  Thatsache,  dass  in 
f^ewissen  hysterischen  Kranklieitsfällen  genau  das  Umgekehrte  zur  Be- 
obachtung gelangt,  nämlich  Parese  oder  Paralyse  der  mimischen  Be- 
wegungen bei  voller  lutiictlieit  der  willkürlichen  Antlitzbewegungen, 
eiue  Beobachtnog,  welche  bekanntlich  von  zahlreichen  Autoren  studirt 
ist  und  durchaus  nicht  zu  den  grossen  Seltenheiten  gehört 
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Die  Thatsache  der  doppelten  Inneryation  der  AnÜitzmaskeln  kann 
demnach  heutzutage  als  zweifellos  feststehend  erachtet  werden.  Ja  wir 
kennen  bis  zn  einem  gewissen  Grade  sogar  die  Bahnen  f&r  beide  Arten 
der  Innervation.  Die  unwillkürliche  Innervation  der  Gesichtsmuskeln 
wird,  wie  aus  einer  Reihe  pathologischer  Beobachtungen  hervorgeht, 
durch  einen  Faserzug  besorgt,  der  durch  den  hinteren  Schenkel  der 
inneren  Kapsel  an  dem  Knie  der  letzteren  verläuft  und  späterhin  im 
Himschenkel  sich  weiter  fortsetzt  Was  die  unwillkürliche  Bahn  he^ 
trifft,  so  wird  sie,  wie  es  scheint,  durch  das  System  der  Thalamus- 
faserung  dargestellt,  wie  ebenfalls  pathologische  Befunde  und  meine 
experimentellen  Ergebnisse  gezeigt  haben. 

Auf  der  anderen  Seite  wissen  wir,  dass  als  Antagonist  des  von 
dem  Oculomotorius  versorgten  Muse,  levatar  palpebrae  superioris  der 
von  dem  Facialis  aus  innervirte  Muse,  orbicularis  oculi  wirksam  ist. 
Letzterer  Muskel  überwi^,  wie  es  scheint,  über  ersteren  unter  nor- 
malen Verhältnissen,  da  bei  Hiuwegfall  des  Willenseinflusses  auf  die 
Antlitzmuskeln,  wie  beim  Einschlafen,  die  Augen  sich  spontan  schliessen. 
Setzen  wir  nun  einmal  den  Fall,  dass  bei  Mangel  aller  willkürlichen 
Spannung  der  AnÜitzmuskeln,  wenn  die  Kranke  z.  B.  mit  ihrer  Arbeit 
beschäftigt  ist  oder  überhaupt  ihren  Krankheitszustand  vergisst,  der 
Orbicularis  oculi  völlig  unwillkürlich  erschlaffe,  so  hat  der  pare- 
tische  Levator  palpebrae  superioris  nun  die  Möglichkeit,  das  obere 
Lid  emporzuheben,  was  bei  normalem  Tonus  des  Orbicularis  oculi  auch 
bei  vorhandener  Willensanstrengung  nicht  gelänge. 

Zum  Schlüsse  wäre  hier  noch  Einiges  über  die  Wirkung  der  Queck- 
silberpräparate für  sich  allein  oder  in  Verbindung  mit  Jodkalium  zu 
bemerken.  In  unserem  Falle  hatten  diese  Präparate  sowohl  während 
der  anfanglichen  Entwicklung  der  Krankheitserscheinungen,  wie  auch 
während  der  späteren  Exacerbationen  einen  zweifellosen  Einfluss  im 
Sinne  einer  Besserung  des  Zustandes,  wiewohl  alle  Anzeichen  acquirirter 
oder  hereditärer  Lues  fehlten  und  nur  deutliche  Hinweise  auf  eine  ent- 
zündliche Grundlage  des  Leidens  zu  eruiren  waren.  Bemerkenswerth 
erscheint  der  schon  von  dem  behandelnden  Arzt  wahrgenommene 
wohlthätige  Einfluss  der  Quecksilberpräparate  auf  den  krankhaften  Zu- 
stand. Die  allgemein  vertheilende  Wirkung  des  Mercurs,  welche  man 
sich  bei  chronisch-entzündlichen  Processen  stets  vor  Augen  halten  soll, 
scheint  sich  in  dem  hier  vorliegenden  Fall  zu  bestätigen. 


xxn. 

(Aus  dem  Stadt -Lazareth  am  Olivaer  Thor  in  Danzig). 

Beitr&ge  zur  TopograpMe  der  Hintersträage  des  MenscheiL 

Von 

Adolf  Wallenberg  in  Danzig. 
(Mit  Tafel  Xm-XVn.) 

Die  intramedulläre  Fortsetzung  hinterer  Wurzelfasem  in  den  Hinter- 
strangen, ihre  Beziehungen  zu  den  in  der  grauen  Substanz  des  Rücken- 
marks entspringenden  ,,endogenen''  Elementen  ist  in  den  letzten  Jahren^ 
wie  aus  der  sorgfaltigen  und  übersichtlichen  Darstellung  von  Redlich  ^) 
hervorgeht,  Gegenstand  so  vieler  und  so  gründlicher  Untersuchungen 
gewesen,  dass  es  gewagt  erscheinen  muss,  mit  neuen  Beitragen  die 
grosse  Zahl  der  einschlagigen  Arbeiten  zu  vermehren.  Wenn  ich 
trotzdem  im  Folgenden  es  versuchen  werde  die  anatomischen  Ver- 
änderungen des  Rückenmarks  in  zwei  Fällen  reiner  Wurzelläsionen 
neu  zu  beschreiben  und  als  Ergänzung  der  so  gewonnenen  Resultate 
die  bei  combinirter  Systemerkrankung  (in  einem  Falle)  auf  carcino- 
matöser  Grundlage  beobachteten  Degenerationen  anzuschliessen,  so 
glaube  ich  hauptsächlich  aus  zwei  Gründen  die  Berechtigung  dazu 
herleiten  zu  können:  Einmal  besteht  bisher  noch  keine  Einigung  über 
die  Frage  nach  der  Vertheilung  exogener  und  endogener  Fasern  inner- 
halb der  Hinterstränge,  insbesondere  darüber,  ob  sie  streng  von  ein- 
ander geschieden  sind  oder  sich  vermischen;  femer:  wie  verhalten  sich 
die  absteigenden  Aeste  der  hinteren  Wurzeln  zu  den  endogenen  Ele- 
menten? Zweitens  aber  sind  wir  meines  Erachtens  bisher  noch  weit 
entfernt  gewesen  von  einer  genaueren  Topographie  der  Hinterstränge 
in  dem  Sinne,  dass  wir  in  jeder  Höhe  angeben  können,  welchen  Wurzel- 
fortsetzungen die  einzelnen  Felder  des  Hinterstrangsquerschnitts  an- 
nähernd entsprechen.  Zur  Lösung  dieser  Fragen  hoffe  ich  im  Folgenden 
ein  wenig  beitn^en  zu  können.    Die  drei  Rüokenmarke,   welche  die 


1)  £.  Bedlich,  Die  Fathologie  der  tabisehen  Hinterstrangserkiankimg. 
£m  Beitrag  zur  Anatomie  und  PhyBioiogie  der  BflökenmarkahinteiBtrange.  Jena 
1897,  b.  Gustav  Fischer. 
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Basis  für  meinen  Versuch  bilden,  erhielt  ich  durch  Herrn  Sanitatsrath 
Dr.  Freymuth,  Oberarzt  am  Stadt-Lazareth  Olivaer  Thor,  und  ich 
spreche  ihm  an  dieser  Stelle  meinen  herzlichsten  Dank  aus. 

Das  erste  Bückenmark  (nebst  Himstamm)  wurde  der  Leiche  eines 
23jährigen  Seemanns  entnommen,  welcher  am  26-  Febr.  1897  Au&ahme 
im  Stadt-Lazareth  Olivaer  Thor  fand  und  am  14.  Juui  1897  daselbst 
gestorben  ist  Aus  der  Krankengeschichte  entnehme  ich  nur  folgende 
Notizen: 

Beginn  der  Erkrankung  im  August  1896  mit  Schmerzen  in  der  linken 
Hüfte,  die  sich  dann  ins  linke  Bein  hineinzogen,  später  auf  das  rechte 
Bein  übergingen,  das  Gehen  schmerzhaft  und  beschwerlich  machten.  All- 
mählich Zunahme  der  Beschwerden,  Abmagerung  besonders  an  den  Beinen. 
Seit  Mitte  Februar  taubes  Oeffihl  im  4.  und  5.  Finger  der  rechten  Hand. 
Bei  der  Aufnahme  starke  Abmagerung  beider  Beine,  und  zwar  beider  Unter- 
schenkel in  ziemlich  gleichmässiger  Weise,  während  der  linke  Oberschenkel 
AU  Volumen  hinter  dem  rechten  weit  zurückblieb.  Füsse  in  Spitzfnssstellung, 
Zehen  flectirt;  linkes  Knie  in  etwa  rechtwinkliger  Beugecontractur,  Streckung 
activ  unmöglich,  passiv  sehr  schmerzhaft,  weitere  Beugung  auch  activ  mög- 
lich. Bechtes  Bein  kann  im  Knie  activ  gestreckt  und  gebeugt  werden. 
Patellarreflex  rechts  erhalten,  links  nicht  deutlich  (Contractur).  Bauchrefleze, 
Cremasterreflex  beiderseits  erhalten,  Plantarreflex  fehlt  Sensibilität  der 
Ober-  und  Unterschenkel  anscheinend  erhalten,  an  den  Füssen  herabgesetzt^ 
ebenso  wahrscheinlich  in  der  Umgebung  des  Anus.  Blasenstörungen  treten 
erst  Mitte  März  1897  auf.  Der  Katheter  stösst  auf  ein  Hinderniss,  das 
durch  einen  von  der  hinteren  Beckenwand  ausgehenden,  bis  einige  Querfinger 
unter  Nabelhöhe  reichenden  harten  Tumor  bedingt  wird,  welcher  den  Baum 
zwischen  Kreuzbein  und  Symphyse  bis  auf  Fingerdicke  verengt.  Kleine 
Handmuskeln  beiderseits  stark  atrophisch,  Vorder-  und  Oberarm-Musculatur 
abgemagert.  Faradische  Erregbarkeit  der  Daumenballenmuskeln  erhalten, 
galvanische  Prüfung  ergiebt  träge  Zuckung  KS  >  AS.  Anfang  April  traten 
oculopupilläre  Symptome  auf  (Verengerung  der  rechten  Pupille,  Erweiterung 
der  linken,  wechselnder  Beftind);  starker  Decubitus,  zunehmende  Macies. 
Tod  am  14.  Juni  1897. 

Bei  der  Section  ergab  sich  folgender  Befund  an  Wirbelsäule  und 
Rückenmark: 

Vom  Os  sacrum  ausgehend,  das  kleine  Becken  fast  ausfüllend,  in  das 
grosse  mannskopfgross  hineinragend  ein  auf  dem  Durchschnitt  weisslicher, 
z.  Th.  ulcerös  zerfallender  Tumor.  Derselbe  hat  das  Steissbein  und  Kreuz- 
bein in  den  unteren  Partien  vollständig  zerstört,  so  dass  man  in  der  Median- 
linie von  vorne  nach  hinten  mit  der  Sonde  durchstossen  kann,  ohne  auf  ein 
Hinderniss  zu  treffen.  Die  obersten  Sacrum-Partien  cariös  resp.  nekrotisch. 
Bei  der  Oeffnung  des  Wirbelkanals  sieht  man  die  Cauda  equina  auf  ihrer 
intrasacralen  Strecke  untrennbar  in  den  Tumor  übergehen,  welcher  die 
5.  Lumbaiwurzel  beiderseits  vollständig,  die  4.  Lumbaiwurzel  auf  der  linken 
Seite  partiell  noch  mit  zerstört  hat.  Ausserdem  besteht  eine  knollige  Ver- 
dickung der  Dura  mater  an  der  rechten  Seite  unterhalb  des  7.  Gervical- 
segments  4  cm  nach  abwärts  bis  zur  3.  Dorsalwurzel  reichend.  Die  linke 
Seite  ist  an  dieser  Stelle  einfach  verdickt  ohne  Hervorragungen.  Die  mikro- 
skopische Untersuchung  ergab,  dass  der  grosse  Tumor  sowohl  wie  die  eben 
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beschriebenen  Hervorragangen  innerhalb  der  pachymeningitischen  Verdickung 
den  Charakter  eines  Bundzellensarkoms  tragen.  Das  Rückenmark  vom 
4.  Gervicalsegment  abwärts  inclnsive  Canda  eqoina  nnd  der  die  letztere 
durchsetzenden  Tnmortheile,  sowie  Himstamm  wurden  in  Formol-Müller  ^'^q, 
dann  in  Müller  gelegt,  nach  Marchi,  Weigert  und  Weigert-Pal  weiter 
behandelt  (Celloidineinbettung,  Serienschnitte  yom  Filum  terminale  bis  zum 
oberen  Lendenmark,  von  da  ab  kleinere  Schnittserien  aus  jedem  Segment. 
Im  Halsmark  war  bei  der  Herausnahme  jedenfalls  eine  Zerrung  eingetreten, 
so  dass  in  diesen  Höhen  (vom  7.  Gervicalsegment  aufwärts)  die  Degenera- 
tionen auf  dem  Querscbnittsbilde  etwas  diffuser  vertheilt  erscheinen,  als  der 
Wirklichkeit  entsprochen  haben  mag.  Auch  an  einzelnen  Stellen  des  Dorsal- 
und  Sacralmarks  ist  die  abweichende  Form  des  Querschnitts  wohl  als  post- 
mortal entstanden  zu  betrachten. 

An  der  Hand  der  beigegebenen  Figuren  (A 1—23,  Taf.  XIH— XIV)  will 
ich  versuchen,  die  eingetretenen  Veränderungen  kurz  zu  schildern.  Ich  halte  mich 
dabei  im  Wesentlichen  andieMarchi*Präparate,  daWeigert-Pal-Färbung 
normale  Verhältnisse  noch  an  Stellen  vortäuscht,  welche  bei  Osmiumfärbung 
recht  intensiv  geschwärzt  erscheinen. 

Cauda  equina  circa  5  cm  oberhalb  des  Tumors  (A  Fig.  1):  Abge- 
laufene Degeneration  der  hinteren  Wurzeln  aller  Sacralnerven  (schräg 
schraffirt),  eine  Schwarzfärbung  (also  frischerer  Process)  der  5.  Lumbai- 
wurzel beiderseits  —  in  der  Figur  durch  schwarze  Punktirung  angedeutet. 
Jene  liegen  medial,  diese  lateral  Die  Fasern  der  vorderen  Wurzeln  lassen 
keine  deutlichen  Degenerationserscheinungen  erkennen. 

Während  das  Filum  terminale  in  seinem  caudalen  Abschnitte  nichts 
Bemerkens werthes  bietet,  kann  dort,  wo  die  ersten  Anlagen  der  Hinter- 
stränge auftreten,  sofort  eine  Trennung  lateraler,  dem  medialen  Hinterhom- 
rande  namentlich  im  mittleren  Theile  aufsitzender  Fasern  von  einer  medialen, 
dem  Septum  dorsale  anliegenden  Gruppe  constatirt  werden  (A  Fig.  2  Cocc  I). 
Die  lateralen  sind  theils  stark  geschwärzt,  theils  ohne  jede  Spur  einer 
Markscheide,  die  medialen  dagegen  (d  m  s)  bilden  ein  auf  Weigert- Schnitten 
ganz  intactes  Dreieck  mit  dorsaler  Basis,  Marchi-Färbung  lässt  indessen 
eine  geringe  Zahl  geschwärzter  Elemente  auch  innerhalb  des  Dreiecks  er- 
kennen. Diese  Anzahl  scheint  auf  beiden  Seiten  annähernd  die  gleiche  zu 
sein.  Von  dem  ventralen  Winkel  des  degenerirten  Dreiecks  aus  strahlen 
fortwährend  feine  Fasern  durch  die  hintere  Commissur  in  das  centrale 
Höhlengrau  hinein. 

Sacr.  V/IV  (Fig.  A  3  und  4):  Ausdehnung  der  degenerirten  Felder 
auf  die  lateralen  ^j^  der  Hinterstränge.  Relativ  frei  bleibt  eine  mediale 
Zone,  deren  ventrale  (v)  und  dorsale  Hälfte  (dms)  auf  A  Fig.  3  durch  einen 
vorspringenden  Winkel  des  degenerirten  Gebiets  getrennt  wird:  normal 
nach  Weigert;  eine  Anzahl  degenerirter  Querschnitte  nach  Marchi, 
besonders  in  der  Mitte  und  am  dorsalen  Rande.  Die  dorsale  Peripherie 
ragt  keulenförmig  über  die  lateralen  Hinterstrangtheile  hervor. 

Sacr.  IV/III  (Fig.  A  5,  6  und  7):  Die  degenerirte  laterale  Partie  ver- 
breitert sich,  schwarze  Fasern  strahlen  in  die  Basis  beider  Hinterhömer  ein. 
Die  dem  Septum  dorsale  anliegende,  relativ  intacte  Zone  theilt  sich  wieder 
deutlich  in  einen  breiten,  der  Commissura  posterior  und  der  angrenzenden 
Hinterhomwurzel  benachbarten  ventralen  (v)  und  einen  schmäleren  dorsalen 
Abschnitt  (dms).  In  beiden  AbtheilUDgen  finden  sich  degenerirte  Fasern  nur  bei 
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HarGhi-Fftrbnng  in  massiger  Zahl.  LlUigs  der  vorderen  Worzeleinstrah* 
Inngen  lassen  sich  feinste  schwarze  Eömehenreihen  bis  tief  in  die  Vorder^ 
hömer  hinein  verfolgen. 

Sacr.  n/I  (A  Fig.  8  and  9):  Einstrahlung  degenerirter  hinterer  Wnr^ 
zeln  in  die  Hinterhömer,  feine  schwarze  Körnchen  l&ngs  der  Ansstrahlnngen 
vorderer  Wnrzellksem  in  die  VorderhOmer,  bis  in  die  IMie  der  dickeren 
Degenerationsschollen  hinterer  WnrzelcoUateralen  zn  verfolgen,  von  diesen 
nur  dnrch  das  Kaliber  ihrer  Schollen  nnterschieden.  In  den  Hinterstrftngen 
alles  degenerirt  bis  anf  die  beiden  medialen  Felder.  Das  dorsale  breitet 
sich  anscheinend  in  schmaler  Schicht  an  der  dorsalen  Peripherie  der  Hinter- 
strftnge  ans,  geht  dann  in  scharfem  Winkel  llings  des  Septnm  dorsale  ven- 
tralwärts,  verschmälert  sich  an  der  Orenze  des  1.  und  2.  Viertels  des 
Septnm  (dorsalwärts  gerechnet)  einerseits,  an  der  Orenze  des  2.  nnd  3.  Vie]> 
tehi  andererseits.  Dazwischen  bildet  es  einen  länglich -ovalären  Bezirk. 
Das  ventrale,  relativ  intacte  Feld  dehnt  sich  lateralwärts  bis  an  die  ven- 
tralen Abschnitte  der  Hinterhömer  ans  nnd  nimmt  allmählich  eine  dentliche 
Pilzfbrm  an.  Der  weisse  Rand  an  der  Hinterstrangsperipherie  mnss,  wie 
Weigert-Präparate  lehren,  zum  grössten  Theil  als  alte  Degeneration  mit 
vollständiger  Resorption  der  Zerfedlsproducte  angesehen  werden,  das  geht 
auch  schon  ans  der  deutlichen  Abflachnng  dieser  Orenzregion  hervor,  die 
anf  einzelnen  Schnitten  sich  bis  znr  Concavität  des  dorsalen  Randes  steigert 

Lnmb.  V  (A  Fig.  10):  „dms^  kleiner,  ein  wenig  ventralwärts  gerfickt, 
bildet  ein  ovales  Feld  mit  dorsalem  dünnen  Stiel  Die  Pilzform  des  ven- 
tralen Feldes  (v),  dessen  Areal  etwas  zugenommen  hat,  ist  dadurch  noch 
deutlicher  geworden,  dass  an  der  Grenze  von  Stiel  und  Hut  des  Pilzes 
scharfe  Ecken  aus  degenerirten  Fasern  vorspringen.  Alle  anderen  Degene- 
rationen bieten  gegenüber  dem  obersten  Sacralmark  keine  Besonderheiten, 
nur  die  laterale  Partie  der  einstrahlenden  rechten  Hinterwurzeln  ist  schon 
normal. 

Lumb.  IV  (A  Fig.  11):  Die  linke  4.  Lumbal wurzel  scheint  nur  in 
ihrem  proximalen  Theil  degenerirt  zu  sein,  denn  zwischen  ihrer  Einstrah- 
lung und  dem  Gros  der  Hinterstrangsdegeneration  befindet  sich  ein  relativ 
helles  schmales  Feld.  Rechts  ist  die  Wurzel  ganz  intact  und  in  Folge 
dessen  die  ganze  Wurzel -Eintrittszone  längs  der  dorsalen  ^j.^  des  Hinter- 
hornrandes  frei  von  Degenerationen.  Die  medialen  Felder  (d  m  s  und  v)  sind 
bedeutend  kleiner  geworden.  Das  dorsale  Oval  hat  seinen  Stiel  verloren 
und  liegt  nahezu  an  derselben  Stelle  wie  in  L  V,  die  ventrale  Zone  hat 
ihre  Pilzform  eingebüsst,  indem  die  schon  auf  A  Fig  10  sichtbaren  Ecken 
ventralwärts  bis  an  die  hintere  Commissnr  vorgedrungen  sind  und  dadurch 
die  beiden  Huthälften  völlig  vom  Stiel  abgetrennt  haben.  Es  besteht  jetzt 
also  eine  sehr  schmale,  relativ  freie  Zone  am  Septum  und  eine  halbkreis- 
förmige, zu  beiden  Seiten  dorsolateral  von  der  hinteren  Commissnr  und 
dorsomedial  von  der  Basis  der  Hinterhömer.  Vorderhörner  links  mehr  wie 
rechts  verändert. 

Lumb.  III/IV  (A  Fig.  12):  Die  aufsteigende  S  V-L V-Degeneration  ist 
in  ihrem  mittleren  Theile  medialwärts  gerückt,  während  die  Peripherie  noch 
vollständig  von  schwarzen  Kömern  umsäumt  wird.  An  der  Basis  der 
Hinterhömer  haftet  das  Degenerationsfeld  beiderseits  nur  noch  mit  einem 
schmalen  Zipfel.  Die  Trennung  beider  v-Felder  durch  degenerirte  Fasern 
zu  beiden  Seiten  des  Septum  dorsale  ist  noch  deutlicher  geworden,  dms 
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kleiner  und  ein  wenig  dorsal wärts  gerQckt.     Die  aufsteigende  L IV- Dege- 
neration bildet  ein  rundliches  Feld  in  der  linken  Wurzeleintrittszone. 

Lumb.  II/III  (A  Fig.  IS):  Beide  Hinterwurzeln  frei,  die  Ausstrah- 
hingen  in  das  Hinterhom  links  degenerirt,  ebenso  ausgedehnte  feinkörnige 
Degenerationen  im  linken  Vorderhom.  Das  aufsteigende  Feld  der  4.  Lum- 
balwurzel  liegt  dem  vorspringenden  Hinterhom  Winkel  breit  an,  entfernt  sieh 
dorsalwftrts  von  dem  Hinterhomrande  und  beschreibt  einen  medial  convexen 
Bogen,  um  an  der  dorsalen  Peripherie  sich  mit  den  übrigen  DegenerationeD 
zu  vereinigen.  Diese  sind  symmetriBch  auf  beiden  Seiten  medialw&rts 
gerückt,  lassen  rechts  das  laterale  Drittel  des  Hinterstranges  und  den 
ganzen  Hinterhornrand  mit  Ausnahme  einer  kurzen  Strecke  am  Stilling- 
Clarke' sehen  Dorsalkern  frei;  die  Grenze  der  Degeneration  bildet  auch 
hier  einen  lateralwärts  concaven  Bogen,  der  dorsal  sich  wieder  dem  Hinter- 
hom n&hert.  dms  dorsalwftrts  gerückt  und  kleiner,  die  ventralen  halbkreis^ 
fiSrmigen  Areale  (v)  sind  durch  eine  breite  mediale  Degenerationszone  lateral- 
w&rts  gedrängt. 

Lumb.  I  (A  Fig.  14):  Die  laterale  degenerationsfireie  Zone  nimmt 
rechts  mehr  als  die  Hälfte  des  gesammten  Hinterstrangquerschnitts  ein,  die 
S  V-L  V-Degeneration  hat  ihren  Zusammenhang  mit  der  Clarke'schen  Säule 
scheinbar  Valoren,  legt  sich  dagegen  ganz  breit  an  die  hintere  Oommissur. 
Links  bildet  die  aufsteigende  Degeneration  der  4.  Lumbalwurzel  ein  deut- 
lich abgegrenztes  schmales  Band,  welches  an  der  Glarke'schen  Säule 
beginnend,  parallel  zur  lateralen  Grenze  der  S  V-L  V-Degeneration  verläuft, 
durch  eine  schmale  Schicht  relativ  gesunder  Substanz  getrennt  (mit  Marchi 
zahlreiche  schwarze  Querschnitte,  mit  Weigert-Pal  normales  Bild),  und 
an  der  dorsalen  Grenze  wieder  mit  ihr  verschmilzt.  In  beiden  Clarke- 
scheu  Säulen  sind  die  Längsfasern  der  medialen  Zone  degenerirt,  links  auch 
in  der  lateralen  Hälfte  deutliche  Schwärzungen.  Das  ovale  Feld  (d  m  s)  liegt 
schon  im  dorsalen  Fünftel  des  Septum  dorsale  und  ist  auf  eine  kleine  Anzahl 
von  Faserquerschnitten  reducirt.  Die  ventralen  Felder  (v)  sind  ganz  lateral- 
wärts gerückt  und  kehren  ihre  Basis  dem  medialen  Hinterhomrande  ventral 
von  der  Clarke'schen  Säule  zu,  während  ihre  mediale  halbkreisförmige 
Begrenzung  tief  in  die  Bogenlinie  der  S  V-L  V-Degeneration  einschneidet. 

Dors.  XII  (A  Fig.  15):  Sacrale  Degenerationen,  dem  Septum  posterius 
näher  gerückt,  entfernen  sich  dorsalwärts  auch  von  den  Hinterhörnern, 
während  sie  ventral  eine  breite  Strecke  längs  der  hinteren  Oommissur  und 
der  Hinterhornbasis  einnehmen.  In  den  Clarke'schen  Säulen  beiderseits 
mediale  Degeneration,  links  ausserdem  ganz  vereinzelte  schwarze  Römer 
in  der  lateralen  Hälfte.  L  IV -Degeneration  links  an  der  Glarke'schen 
Säule  beginnend,  ventral  noch  deutlich  von  der  SV-LV-Zone  getrennt,  ver- 
mischt sich  dorsalwärts  mit  ihr.  In  ihrem  ventralen  Abschnitte  verdeckt 
sie  das  relativ  freie  ventrale  Feld  (v),  welches  rechts  in  Form  einer  halb- 
kreisförmigen Incisur  die  laterale  Grenze  der  sacralen  Degeneration  unter- 
bricht, dms  ist  an  dem  dorsalen  Septumende  angelangt  und  geht  bereits 
auf  die  dorsale  Hinterstrangsperipherie  über. 

Dors.  IX  (A  Fig.  16):  Der  Unterschied  der  rechten  und  linken  Hinter- 
strangsdegeneration beschränkt  sich  auf  eine  Verbreiterung  im  ventralen 
Theile  des  linken  Degenerationsfeldes,  welches  noch  mit  der  Clarke'schen 
Säule  in  Contact   steht    dms    sowohl   wie   v  ist  verschwunden.    In  den 
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medialen  Hälften  beider  Clarke'schen  Sänlen  noch  deutliche  Degenerationen 
(anch  anf  Weigert-Präparaten). 

Dors.  V  (A  Fig.  17):  Sacrolnmbale  Degenerationen  stark  medialwärts 
gerückt,  L  IV  links  der  Clarke'schen  Säule  noch  anliegend.  Vereinzelte 
schwarze  Schollen  an  der  medialen  Grenze  beider  Clarke'schen  Säulen. 
Von  ihrer  dorsalen  Umrandung  aus  erstreckt  sich  beiderseits  ein  Zug  dege- 
nerirter  Faserquerschnitte  dorsalwärts  in  flachem,  lateral  offenem  Bogen, 
dessen  dorsales  Ende  von  der  Peripherie  weit  entfernt  bleibt  und  sich  frei 
in  den  lateralen  Abschnitt  des  Hinterstranges  hinein  erstreckt.  Diese  mit 
„d  D  lU  (C  Vin  ?)^  bezeichnete  Degeneration  ist  rechts  stärker  als  links. 

Dors.  in  (A  Fig.  18):  Die  sacrolnmbale  Degeneration  hat  allmählich 
ihre  Form  verändert.  Ihre  laterale  Grenze  bildet  im  dorsalen  Theile  einen 
lateral  convexen  Bogen,  zieht  dann  ganz  nahe  an  das  Septum  dorsale  heran 
und  läuft  ventralwärts  dem  Septum  fast  parallel  zur  hinteren  Commissur. 
Links  hat  die  L  IV-Degeneration  eine  Verbreiterung  dieses  ventralen  Ab- 
schnittes zur  Folge,  ausserdem  scheint  auch  im  mittleren  Theile  des  Dege- 
nerationsfeldes die  Zahl  der  lateral  liegenden  schwarzen  Körner  links  eine 
grössere  zu  sein.  Studirt  man  diese  sacro- lumbalen  Areale  näher,  ver- 
gleicht "man  die  Marchipräparate  mit  den  nach  Weigert-Pal  gefärbten, 
so  ftUt  (ausser  einer  deutlichen  Einbuchtung  der  Peripherie  des  Goirschen 
Stranges)  eine  Differenz  in  der  Intensität  der  Degenerationen  anf,  welche 
es  erlaubt,  mehrere  Abschnitte  deutlich  von  einander  zu  trennen.  Eine 
grobe  Körnelung  mit  starken  Resorptionslücken  beginnt,  wenn  wir  in  dorso- 
ventraler  Bichtung  vorwärtsschreiten,  an  der  Peripherie  der  Goirschen 
Stränge,  convergirt  dann  gegen  das  Septum  hin  und  bildet  so  ein  gleich- 
schenkliches  Dreieck,  dessen  Basis  dem  dorsalen  Rande  des  Goirschen 
Stranges  entspricht,  und  dessen  Spitze  ungefähr  die  Mitte  des  Septum  dor- 
sale erreicht.  Ventralwärts  von  dieser  Spitze  verbreitert  sich  die  Zone 
intensiver  Degeneration  wieder,  um  bald  darauf  alhnählich  gegen  die  Com- 
missur hin  sich  zuzuspitzen.  Dadarch  kommt  eine  etwa  rautenförmige 
Figur  zu  Stande,  die  vom  Septum  halbirt  wird  und  ungefähr  das  dritte 
Viertel  (von  der  Peripherie  aus  gerechnet)  der  Septnmlänge  einnimmt.  Die 
Lücken  zwischen  den  eben  geschilderten  Feldern  und  der  lateralen  De- 
generationsgrenze werden  ausgefüllt  von  mehr  weniger  kleineren  und  spär- 
licher ausgestreuten  schwarzen  Schollen.  Sehr  deutlich  ist  dieser  Degene- 
rationsunterschied auf  Weigert- Palpräparaten.  Vereinzelte  Kömer  sind 
links  auch  im  ventralen  Abschnitte  des  Bnrdach'schen  Stranges  sichtbar. 
Die  laterale  Degeneration  (d  D III  [— C  VIII  ?])  bildet  jetzt  ein  Dreieck, 
dessen  Basis  dem  medialen  Binterhomrande  breit  anliegt,  dessen  Spitze, 
dorsomedialwärts  gerichtet,  von  der  Peripherie  viel  weiter  entfernt  bleibt 
als  in  A  Fig.  17.  Auf  beiden  Seiten  strahlen  geschwärzte  Hinterwurzel- 
fasern längs  des  medialen  Hinterhomrandes  in  die  Basis  des  Degenerations- 
dreiecks hinein. 

Dors.  I  (A  Fig.  19):  Die  sacro -lumbale  Degeneration  hat  sich  von 
der  hinteren  Commissur  entfernt,  besitzt  auf  jeder  Seite  am  ventralen  Ende 
eine  lateral  vorspringende  Ecke,  die  durch  eine  tiefe  Incisur  von  der  dor- 
salen Spitze  getrennt  ist  Die  intensiv  degenerirten  Felder  in  Form  eines 
dorsalen  Dreiecks  und  eines  ventralen  Rhombus  sind  deutlich  abgegrenzt. 
Der  Rhombus  ist  mit  der  ganzen  Degenerationsfläche  dorsalwärts  gerückt 
und  hat  sich  der  Septummitte  genähert.    Abgesehen  von  einer  stärkeren 
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Schwärssang  der  dorso-lateral  Vom  Bhombns  gelegenen  mittleren  Partien 
anf  der  linken  Seite  ist  ein  deatlicher  Unterschied  zwischen  rechter  und 
linker  Degeneration  nicht  zn  erkennen.  Das  laterale  Deg^erationsdreieck 
hat  seine  Basis  besonders  rechts  bis  zum  ventralen  Hinterhomrande  aus- 
gedehnt. Intensiv  geschwärzt  ist  rechts  der  mediale  Band  und  die  Spitze 
des  Dreiecks;  im  Uebrigen  sieht  man  auch  hier  eine  ausgiebige  Verbindung 
mit  degenerirten  Hinterwurzeln. 

Cervic.  VIII  (A  Fig.  20):  Die  Verbindung  der  sacro-lumbalen  De- 
generation mit  der  hinteren  Commissur  beschränkt  sich  auf  eine  schmale 
Faserleiste  zu  beiden  Seiten  des  Septum  dorsale.  Dorsales  Dreieck,  ven- 
traler Rhombus  sehr  deutlich.  Laterale  Partien  sehr  stark  gelichtet,  be- 
sonders im  mittleren  und  ventralen  Abschnitt,  durch  Eindringen  gesunder 
Fasermassen.  Sehr  starke  Degeneration  der  rechten  Hinterwurzel,  während 
links  keine  deutliche  Schwärzung  verbanden  ist.  Im  rechten  Vorderhom 
feinkörnige  Degenerationen.  Das  laterale  Degenerationsgebiet  lässt  sich  rechts 
in  einen  mehr  diffusen  ventralen  Abschnitt  an  der  Hinterhornbasis  und 
einen  dorsalen  zerlegen,  welcher  nicht  mehr  Dreiecksform  besitzt,  sondern 
in  scharfem  Bogen  sich  dorsalwärts  vorbuchtet  und  der  Peripherie  näher 
rfickt. 

Cervic.  VI  (A  Fig.  21):  Sehr  spärliche  Verbindung  zwischen  hinterer 
Commissur  und  sacro-lumbaler  Degenerationsmasse.  Dorsales  Dreieck  undeut- 
lich, Rhombus  in  die  Länge  gezogen,  starke  Einlagerung  gesunder  Fasern 
in  die  ventralen  Theile.  Laterale  Degeneration  mit  Ausnahme  eines  dorso- 
medialen  Randes  diffus  über  den  Burdach'schen  Strang  vertheilt.  (Künst- 
liche Verzerrung!) 

Cervic.  I  (A  Fig.  22):  Die  sacro- lumbale  Degeneration  bildet  ein 
Dreieck  mit  dorsaler  Basis,  dessen  Spitze  rechts  von  der  hinteren  Commissur 
weiter  entfernt  bleibt  als  links.  Der  laterale  Winkel  des  Dreiecks  grenzt 
besonders  links  an  das  dorsale  Ende  der  lateralen  Degeneration  (aDIII 
— CVIII),  welche  sich  in  Form  eines  schmalen  Bandes  von  der  hinteren 
Commissur  längs  der  Grenze  von  Burdach'schem  und  Goirschem  Strange 
bis  zur  Peripherie  erstreckt.    Das  Band  ist  rechts  deutlich  breiter  als  links. 

Pyramidenkreuzung  (A  Fig.  23):  Die  sacro-lumbale  Degeneration 
umgiebt  den  Kern  des  Goirschen  Stranges  auf  seiner  dorsalen  und  medialen 
Grenze,  strahlt  längs  dieser  Umrandung  in  das  Innere  desselben,  während 
der  laterale  Rand  ganz  frei  bleibt.  Die  Fortsetzung  oberer  Dorsalwurzeln 
-f  der  8.  Cervicalwurzel  zieht  noch  als  schmales  Band  von  der  Peripherie 
zum  medialsten  Abschnitt  des  Burdach'schen  Kernes  und  strahlt  hier  ein, 
deutlich  getrennt  von  den  sacro -lumbalen  Fasern.  Weiter  cerebralwärts 
vermischen  sich  beide  Felder.  Einzelne  Fibrae  arcuatae  externae  dorsales 
schienen  mir  degenerirt  zn  sein.  Dagegen  habe  ich  keinen  Uebergang  der 
Hinterstrangsdegeneration  in  Fibrae  arcuatae  internae  gesehen. 

Die  Resultate,  welche  aus  den  eben  beschriebenen  Befunden  sich  ziehen 
lassen,  decken  sich  im  Allgemeinen  mit  den  Ergebnissen  früherer  Autoren, 
sie  weichen  auch,  was  die  auf-  und  absteigenden  Bahnen  unterster  Cervical- 
wurzeln  und  oberster  Dorsalwurzeln  anbetrifft,  nicht  wesentlich  von 
denen  ab,   welche  neuerdings  durch  Schaffer^)  mitgetheilt  worden  sind. 


1)  Karl  Schaffer,   Beitrag  zum  Faserverlauf  der  Hinterwurzeln  im  Cer- 
vicalmarke  des  Menschen.    Neurol.  Centralblatt.  Bd.  17  (1898).  Nr.  10.  S.  434. 
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Nur  folgwiB  Pnkte  wthmmm  air   «mt  liMnintorwi   ErwiliBBiig   werüi 


1.  Dm  Areal  der  wahuigmäen  Fmerm  der  4.  LflBdeawwxel  Ifleet  sieh 
Bodi  bis  in  die  obere  HlUle  des  Donalmaib  tob  desi  der  5.  Lendenwnrsel 
«ad  der  Secnlwinefai  timatm.  Die  Vermiaehnig  der  Fasern  tritt  zuerst 
u  dorsalen,  saletxt  im  TeBiralea  Aboehiiitle  ein. 

2.  Im  oberen  Donalnmrk  ud  im  unteren  Gerricafanark  lassen  sidi  die 
Fdder,  welcbe  den  SacnlwsnBeln  mad  den  antersten  beiden  Lnmbalwanseln 
entsprechen»  innftriialb  des  Goirsdiem  Strangea  in  eine  sMdiale,  stark  de- 
fcnntiinilu  JUki  eine  laterale,  weniger  degenerirende  Zone  trennen.  Die 
mediale  Zone  wieder  aoftllt  in  ein  dorsales  Dreieck  mit  Tentraler  Spitse 
wnä  einen  ventralen  Bbombns,  beide  in  der  Mitlo  Tom  Septnm  dorsale 
dnrcbsdinitten.  Der  Bbombas  mbert  sich  Tom  oberon  Dwsalmark  ab  der 
bintaren  Oomsussnr,  entfernt  sieb  im  Halsmaik  dorsalwirts  and  Terschwindet 
in  der  Xlbe  des  1.  CerriealsefmentSL  WeldMn  Wnneln  diese  einzelnen 
Felder  aagehdren.  Hast  sich  aas  dem  eben  besdiriebenen  Falle  nicht  er- 
schlieasen,  wird  jedoch  TöUig  klar  gelegt  dareb  den  Befimd  in  einem  zweiten 
BickensmA«  der  im  Folgenden  aasfiihrtidi  geachüdert  werden  soll 

3.  Absteigende  Hinterwiuzel&seni  des  8.  Halssegmeats  and  der  ersten 
drei  DwnJsegBMnte  laasen  sich  etwa  zwei  Segmente  bindsrcfa  nach  abwärts 
Tofolgen,  d.  h.  bis  zom  5.  Dorsalsegment.  Ob  hier  nnr  Elemente  der 
3.  Dorsalwnrzel  oder  anch  die  höheren  Wvrseln  Tertreten  sind,  kann  icJi 
nicht  eotscheiden.  Die  absteigende  Fasermasse  bildet  znerst  ein  Dreieck 
im  Bnrdach'schen  Strange  mit  Tentro-lateraler  Basis  am  Hinterhomraade 
and  dorao-medial  gerichteten  Seiten,  die  sich  in  candaleren  Ebenen  tot- 
Ungem  and  aas  dem  Dreien  allmählich  ein  sdimales,  leicht  gdminuntes 
Band  Ibrmiren,  deaaen  dorsales  Ende  die  Peripherie  nicht  erreicht 

4.  Die  aoftteigenden  Fasern  des  8.  Halssegments  and  der  ersten  drä 
Dorsalsegmente  bilden  znsammen  ein  Dreieck,  daas  sich  proximal würts  in 
einen  Tentral  offenen,  stark  gekrümmten  Bogen  nmwandelt.  der  Pmpberie 
allmählich  näher  ruckt  <ein  Theil  scheint  Tentral  an  dar  Hinterfaombasia 
haften  za  bleiben  i  ond  im  obersten  Halsmark  eine  schmale  Leiste  darstellt, 
welche  Ton  der  hinteren  Commissnr  ans  parallel  nnd  lateral  Ton  der  Grenze 
zwischen  Bnrdach'schem  and  Goirschem  Strange  znr  dorsalen  Peripherie 
des  Markes  zieht.  Die  Fasern  lösen  sich  im  medialen  Theile  des  Bnr- 
dach'schen  Kernes  aoC  während  die  >acralwarzeln  nebst  den  zwei  untersten 
Lumbal  wurzeln  in  dorsalen  nnd  medialen  Theilen  des  GolTschen  Kernes 
endiiren.  Darkschewitsch  hat  im  NeuroL  CentralbL  15  1896'.  Nr.  1. 
S.  5  dieselbe  Endisuners weise  sacro-lumbaler  Wurzeln  eonstatirt.)  Die  auf- 
steigraden  Antbeile  der  5.  Sacralwnrzel  bis  zur  4.  Lumbalwurzel  erreich^i 
im  obersten  Halsmark  nicht  die  hintere  Commissnr.  und  zwar  bleibt  das 
Areal  der  5.  Lumbalwurzel  weiter  Ton  ihr  entfernt  als  das  da*  4.  (damit 
stimmt  der  Befund  von  Darkschewitsch  1.  c.  uberein.  dass  die  hintere 
Conimissur  erreicht  wird,  wenn  anch  die  obersten  Lendenwuizeln  in  die 
Despeneration  mit  einbegriffen  sind . 

5.  Das  ^Tentrale  HinterstransTsfeld"*  sowohl  wie  das  ..dorso- 
mediale  Sacralbündel'*  (^Obersteinen  resp.  das  .,OTale  Feld"  ^Flech- 
sig)  bleiben  bei  Zerstörung  der  Sacral wurzeln  sowie  der  beiden  untersten 
Lumbal  wurzeln  relativ  intact.  Sie  enthalten  zwar  bei  Mar  chi -Färbung 
eine  Anzahl  desrenerirter  Fasern  lund  zwar  scheinbar  mehr  im  Tontralen 
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Hintentrangsfelde  als  im  dorsomedialen  Sacralbündel),  es  mnss  aber  als 
unwahrscheinlich  bezeichnet  werden,  dass  die  übergrosse  Zahl  normaler  Ele- 
mente, welche  bis  in  das  Filnm  terminale  zu  verfolgen  ist,  lediglich  ab- 
steigenden Fasern  aas  höheren  Segmenten  entstammt,  denn  es  müsste  dann 
die  Zahl  degenerirter  Fasern  des  Bündels  im  Conns  medoUaris  weit  grösser 
sein,  als  sie  geftmden  wurde,  denn  hier  kämen  ja  die  absteigenden  Aeste 
der  degenerirten  Sacro-Lnmbalwurzeln  zur  Geltang. 

6.  Die  Clarke' sehen  Säulen  des  unteren  Dorsal-  und  obersten  Lenden- 
marks enthalten  in  ihren  medialen  Abschnitten  Fasern  ans  Hinterwurzeln 
des  Sacralmarks  (vielleicht  incL  der  5.  Lendenwurzel),  in  der  Mitte 
und  lateral  Fasern  aus  der  4.  Lendenwurzel  resp.  höheren  Wurzeln. 

Das  zweite  Rückenmark  stammt  von  einer  64jährigen  Frau,  welche 
am  12.  Mai  1897  in  das  Stadt-Lazareth  aufgenommen  wurde  und  am 
10.  September  1897  daselbst  gestorben  ist 

Fat  erkrankte  Ende  März  1897  mit  Schmerzen  in  der  rechten  Seite 
und  Urinbeschwerden.  Bei  der  Aufhahme  feind  sich  eine  drcumscripte 
Schmerzhafti^keit  an  der  rechten  11.  Kippe,  eine  Prominenz  des  5.  Brust- 
wirbel-Domfortsatzes. AllmähliQ}!  entwickelte  sich  dann  eine  vollständige 
Paraplegie  der  Beine,  Incontinentia  urinae  et  alvi,  AuAebung  der  Patellar« 
reflexe,  Verminderung  der  Plantarrefleze,  Sensibilitätsstörung  der  Beine, 
Decubitus,  rapid  verlaufende  Panaritioi  an  den  Fingern  beider  Hände,  zu- 
nehmender Marasmus.  Die  Urinentleerung  wurde  in  den  letzten  Lebens^ 
tagen  wieder  normal.  Die  Section  ergiebt  unter  Anderem  eine  zweifelhafte 
Caries  des  5.  Brustwirbels  (Carcinom?)  und  auf  der  rechten  Seite  einen 
Tumor  der  Dura  mater  von  ca.  1,5  cm  Länge,  0,75  cm  Breite,  0,5  cm  Dicke, 
der  sich  bei  mikroskopischer  Untersuchung  als  Carcinoma  cubocellulare 
herausstellt.  Der  Tumor  reicht  vom  7.  Dorsalsegment  bis  in  das  8.  hinein 
und  hat  hier  die  Medulla  spinalis  ein  wenig  comprimirt.  Das  Bückenmark 
vom  4.  Gervicalsegment  abwärts  wurde  fünf  Tage  in  Müller-Formol,  dann 
in  Müller  gehärtet,  nach  Weigert,  Weigert-Pal  und  Marchi  weiter 
verarbeitet.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  folgenden  überraschenden 
und  meines  Erachtens  wichtigen  Befand: 

Das  Filum  terminale  (B  Fig.  1)  zeigt  normale  Verhältnisse. 

Im  caudalen  Abschnitt  des  Conus  medullaris,  etwa  in  der  Höhe  des 
Coccyg.  I  (B  Fig.  2)  sind  bei  Marchi -Färbung  deutliche  Veränderungen 
in  den  Hintersträngen  nachweisbar.  Der  linke  Hinterstrang  zeigt  in  der 
lateralen  Umgebung  des  dorsalen  Septumwinkels  vereinzelte  schwarze 
Körner  (dLIV),  der  rechte  dagegen  eine  ausgedehnte  Degeneration  (dSIII/ll), 
welche  spitz  an  der  hinteren  Commissur  beginnt,  ventralwärts  schwarze 
Eömerreihen  in  das  centrale  Grau  um  den  Centralkanal  hineinsendet,  dorsal- 
wärts,  sich  allmählich  verbreiternd^  am  Sept.  dors.  entlang  zieht  und  im 
dorsalen  Abschnitte  des  Hinterstranges,  unweit  der  Peripherie,  diese  aber 
nicht  berührend,  sein  Ende  mit  einer  etwa  keulenförmigen  Anschwellung 
findet.  Frei  von  Degenerationen  bleibt  ein  dorsomedialer  und  ein  dorso- 
lateraler  Theil,  ausserdem  eine  schmale  Randzone  längs  des  medialen  Hinter- 
hornrandes.  Die  letztere  wird  medial  bogenförmig  von  einer  schwarzen 
Eömerreihe  begrenzt,  die  sich  von  der  medial  gelegenen  d S  III/II-Degene- 
ratioü  gut  abhebt  und  in  der  Figur  als  dSIV  bezeichnet  ist. 

SacraL  V  (B  Fig.  3).  Das  dorsomediale  Sacralbündel  (dms)  ist  deutlich 
von   den  übrigen   Hinterstrangtheilen   getrennt     Links   wenige  schwarze 
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Körner  im  Innern  dieses  Bündels,  eine  grössere  Anhänfnng  an  seiner  late- 
ralen Grenze.  Rechts  ist  eine  Theilung  der  Degeneration,  welche  auf 
B  Fig.  2  eben  angedeutet  war,  viel  deutlicher  geworden.  Ihr  medialer  An- 
theil  (dSIII — LIV),  drängt  sich  an  die  laterale  Grenze  des  dorsomedialen 
Sacralbundels,  welches  so  wie  links  einige  schwarze  Körner  enthält,  reicht 
aber  bis  zur  Commissur,  in  welche  er  einige  Fasern  entsendet  und  ver- 
breitet sich  nach  der  Peripherie  hin  in  lateraler  Bichtang.  Dadurch  kommt 
eine  Verbindong  mit  dem  lateralen  Degenerationsstreifen  (d  8 IV)  zu  Stande, 
welcher  sich  nahe  an  der  medialen  Hinterhomgrenze  hält  und  von  hier  aus 
feinste  Körnchen  ins  Hinterhorn  hineinstrahlen  lässt. 

Sacral.  IV  (B  Fig.  4):  Links  wieder  vereinzelte  Körner  im  Innern 
des  dorsomedialen  Sacralbundels,  eine  grössere  Zahl  an  seiner  lateralen 
Grenze  und  in  dem  lateral  anstossenden  Theile  des  Hinterstranges.  Links 
vergrössert  sich  der  mediale  Degenerationsantheil  dorsalwärts  (d  S I/II — III), 
wird  dreieckig  (Spitze  an  der  hinteren  Commissur,  mediale  Seite  an  der 
lateralen  d  m  s  Grenze,  laterale  Seite  in  fladiem  Bogen  lateralwärts  streichend 
bis  zur  dorsomedialen  Hinterhomgrenze).  Am  Hinterhorn  vereinigt  er  sich 
mit  dem  lateralen  Abschnitt,  welcher  sioib  direct  dem  Hinterhorn  anlegt 
und  deutlich  aus  degenerirten  Elementen  der  4.  Sacral-Hinterwurzel  sich 
zusammensetzt.     Innerhalb  des  Hinterhoms  deutliche  Degenerationen. 

Sacral.  III  (B  Fig.  5  und  6):  Links  einzelne  schwarze  Körner  lateral 
von  dms,  in  der  Nähe  der  dorsalen  Peripherie,  eine  grössere  Zahl  längs 
der  lateralen  Grenze,  eine  kleinere  innerhalb  des  d ms- Bündels  selbst.  Rechts 
ebenfalls  geringe  Degeneration  im  dorsomedialen  Sacralbündel,  ein  wenig 
grössere  an  der  lateralen  Grenze.  Die  im  vorigen  Schnitte  noch  getrennten 
übrigen  Degenerationsfelder  vereinigen  sich  in  der  Weise,  dass  der  laterale 
Antheil  (a  S IV  =»  ascendirende  Fasern  der  4.  Sacralwurzel)  ventralwärts 
rückt  und  hier  mit  der  Spitze  des  medialen  Degenerationsdreiecks  verschmilzt. 
Letzteres  hat  sich  dentUch  lateralwärts  von  d  m  s  entfernt  und  kann  dorsal 
in  einen  medialen  (d  S II/I)  und  einen  lateralen  (d  S  III)  Antheil  geschieden 
werden.  Das  ist  auf  Schnitten  aus  dem  caudalen  Theile  des  3.  Sacral- 
Segments  (B  Fig.  5)  gut  zu  verfolgen.  Auf  proximalen  Schnitten  (B  Fig.  6) 
sieht  man  dagegen,  mit  Ausnahme  des  dms  und  der  dorsomedialen  Ecke 
den  ganzen  Hinterstrang  geschwärzt,  denn  hier  sind  die  der  2.  Sacral- 
wurzel caudal  benachbarten  Fasern  des  3.  Sacralnerven  ebenfalls  degenerirt, 
und  ihre  Einstrahlungszone  schliesst  sich  dorsolateral  den  vorhin  beschrie- 
benen (d  S  II/I  und  a  S IV)  an. 

Sacral.  II  (B  Fig.  7):  Links  nur  ganz  vereinzelte  Degenerations- 
schollen innerhalb  des  dms,  die  Grenzdegeneration  hat  an  Ausdehnung  be- 
trächtlich zugenommen  und  bildet  eine  continuirliche ,  am  ventralen  Ende 
keulenförmig  verdickte  schwarze  Linie  von  der  hinteren  Commissur  bis 
nahe  an  die  dorsomediale  Hinterstrangsecke,  die  Peripherie  aber  nicht  er- 
reichend (d  L IV).  Rechts  ebenfalls  drei  oder  vier  kleine  Körnchen  im  d  m  s, 
die  Grenzdegeneration  genau  so  wie  links  verstärkt  und  zu  einer  dem 
Sept.  poster.  parallelen,  ventral  verdickten  Linie  ausgedehnt.  Diese  geht 
dorsalwärts  continuirlich  über  in  die  aufsteigende  Degeneration  des  4.  Sacral- 
nerven (aSIV),  welche  inzwischen  stark  dorsalwärts  gedrängt  worden  ist 
und  lateral  an  die  einstrahlenden  schwarzen  Fasermassen  der  2.  Sacral- 
wurzel grenzt,  während  sie  ventral  der  ascendirenden  Sacr.  III-Degeneration 
benachbart  bleibt.    Starke  Degeneration  innerhalb  des  rechten  Hinterhoms, 
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auch  im  rechten  Vorderhorn,  mit  vorderen  Wurzelfasern  direct  zusammen- 
hängend, schwarze  Körnerreihen  feinen  Kalibers. 

Sa  oral.  (I/II  (B  Fig.  8):  Links  ist  die  Zahl  der  schwarzen  Körner 
im  dms  noch  geringer  geworden,  die  Grenzdegeneration  (dLIV)  ventral- 
wärts  stark  verdickt.  Rechts  an  der  dorsalen  Peripherie,  der  freien  dorso- 
medialen  Hinterstrangsecke  benachbart,  die  Degeneration  der  4.  Sacral- 
wurzel  (a  S IV),  ventrolateral  von  dieser  die  a  S III,  ganz  lateral  die  schwarzen 
Körner  der  in  ihren  caudalsten  Fasern  ebenfalls  degenerirten  1.  Sacralwurzel. 
Ausgedehnte  Schwärzung  innerhalb  des  rechten  Hinterhorns  und  Vorderhorns. 

Lumbal.  V/IV  (B  Fig.  9  und  9a):  In  beiden  dms-Bündeln  kaum  noch 
eine  deutlich  degenerirte  Faser.  Grenzdegeneration  (d  L IV)  lateralwärts  ge- 
rückt, nähert  sich  mit  ihrem  kolbenartig  verdickten  Ende  der  Basis  des 
Hinterhorns.  Auch  das  dorsale  Ende  ist  lateralwärts  verbreitert.  Rechts 
geht  die  Grenzdegeneration  unmittelbar  in  ein  breites  schwarzes  Band  über, 
welches  von  den  aufsteigenden  Degenerationen  der  Sacralwurzeln  (aSII/I 
und  n/III)  gebildet  wird.  Das  Band  verschmälert  sich  dorsalwärts  ein 
wenig,  um  dann  in  scharfem  Bogen  lateral  abzubiegen.  Hier,  an  der  dor- 
salen Peripherie,  verbreitert  es  sich  wieder  durch  Aufnahme  der  ascen- 
direnden  4.  Sacralwurzelfasern  (aSIV).  Die  schwarzen  Kömer  lassen  sich 
bis  zur  dorsalen  Hinterhornspitze  verfolgen.  Die  der  hinteren  Commissur 
benachbarten  Felder  (v)  sind  relativ  frei  von  Degenerationen,  nur  einige 
wenige  Kömerreihen  ziehen  von  der  ventralen  Keule  jederseits  bes.  aber 
rechts  parallel  dem  Septum  ventralwärts  an  die  Commissur  heran.  Hintere 
Wurzeln  beiderseits  normal.  Je  mehr  wir  uns  dem  4.  Lumbaisegment 
nähern,  desto  weiter  lateralwärts  rückt  bei  gleichzeitiger  Verdickung  und 
Verkürzung  die  Grenzdegeneration  d  L IV  beiderseits.  Auf  B  Fig.  9  a  hat 
sie  links  den  medialen  Rand  des  Hinterhorns  erreicht  und  ragt  von  hier 
aus  dreieckig  dorsalwärts  in  den  Hinterstrang  hinein.  Die  Veränderung 
ist  links  mehr  ausgesprochen  als  rechts.  Die  gleiche  Wanderung  aber  hat 
auf  der  rechten  Seite  bewirkt,  dass  dLIV  sich  lateralwärts  von  dem  sa- 
cralen  Degenerationsbande  getrennt  hat;  nur  an  der  Hinterhornbasis  besteht 
noch  eine  Verbindung  mit  der  ventralwärts  stark  verdickten  S  I/II-Degene- 
ration,  die  mit  ihrer  lateralen  Grenze  dem  Hinterhornrande  ebenfalls  an- 
liegt, ventral  von  der  Grenzdegeneration  dLIV.  Zwischen  dem  Septum 
dorsale  und  dieser  Schwärzung  liegt  ein  nahezu  degenerationsfreies  Feld 
ventral  von  der  hinteren  Commissur  (v).  Die  Degeneration  an  der  dorso- 
medialen  Ecke  des  Hinterstranges  reicht  nicht  an  das  Septum  heran. 

Lumb.  IV  (B  Fig.  10):  Ausgedehnte  Degeneration  der  hinteren  Wur- 
zeln beiderseits,  links  weit  stärker  als  rechts  (LIV).  Directer  Uebergang 
des  Grenzbündels  der  früheren  Schnitte  in  die  schwarzen  Wurzelraassen. 
In  beiden  Hinterhömern  und  Vorderhörnern  zahlreiche  Ketten  schwarzer 
Körner.  Das  Degenerationsgebiet  aus  dem  Sacralmark  bildet  ein  schmales 
Band  längs  des  Septum  dorsale  mit  ventraler  Anschwellung  gegen  die 
Hinterhornbasis  und  einer  Fortsetzung  gegen  die  hintere  Commissur  längs 
des  Septum.  Dadurch  hat  sich  das  Feld  v  verkleinert,  welches  zwar  relativ 
intact  bleibt,  aber  eine  grössere  Menge  degenerirter  Fasern  enthält  als  dms 
welclies  nahezu  frei  von  Schwärzungen  ist  und  dorsalwärts  continuirlich  in 
die  ebenfalls  intacte  dorsomediale  Ecke  übergeht.  Das  sacrale  Band  knickt 
au  dieser  Stelle  rechtwinklig  um  und  zieht  verbreitert  längs  der  dorsalen 
Peripherie  lateralwärts,   erreicht  aber   nur  noch  mit  wenigen  Körnern  die 
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donomediale  Hinterhorngrenze.  Die  Antheile  der  einzelnen  Sacralwnrzeln 
gehen  hier  schon  allmählich  in  einander  über,  doch  läset  sich  aSIV,  am 
weitasten  dorsomedialwärts  gelegen,  deutlich  von  a  S 11/111  längs  der  dorsalen 
Peripherie  and  der  dorsalen  Septnmhälfte  nnd  von  aS  I/II  an  der  Hinter- 
hombasis  nnd  ventraler  Septnmpartie  trennen.  Es  ist  wahrscheinlich,  dass 
sich  aSI/II  lateral  von  aSII/III  anch  auf  die  Peripherie  des  Hinterstranges 
fortsetzt 

Anf  den  nächsten  Schnitten  sanunelt  sich  an  der  dorsomedialen  Hinter- 
homgrenze  ein  Degenerationsfeld  ans  den  ascendirenden  Fasern  der  4.  Lnm- 
balwnrzel  an  mit  medialer  Convexität.  Das  ventrale  Ende  der  rechtsseitigen 
Sacraldegeneration  legt  sich  fast  vollständig  der  hinteren  Gommissnr  nnd  den 
anstossenden  Theilen  der  Hinterhombasis  an.  Die  dorsale  Randdegeneration 
entfernt  sich  etwas  vom  Hinterhorn.  D  m  s  rückt  dorsalwärts,  v  enthält  so 
viele  schwarze  Körner,  dass  nur  noch  ein  unerheblicher  Unterschied  zwischen 
diesem  Felde  und  seiner  dorsalen  uud  lateralen  Begrenzung  besteht 

Lumbal.  IIHI  (B  Fig.  11):  aLIV  liegt  mit  ihrem  ventralen  Ende 
dem  medialen  Hinterhornwinkel  an,  zieht  dann  als  breites  Band  im  lateral 
offenen  Bogen  dorsalwärts,  schliesst  sich  rechts  dem  dorsalen  Abschnitte 
der  Sacraldegeueration  an,  welche  längs  des  Septum  poster.  ganz  schmal 
geworden  ist  Innerhalb  des  ovalen  Feldes  (dms)  ist  links  keine,  rechts 
eine  ganz  minimale  Degeneration  sichtbar.  Der  dorsomediale  Hinterstrangs- 
winkel bleibt  relativ  f^ei,  und  aSIV  hebt  sich  dorsomedial  von  aS  11,111 
ab,  V  undeutlich  gegenüber  aSI/II  abgegrenzt 

Lumbal.  I  (B  Fig.  12):  aLIV,  weit  medialwärts  im  Bogen  gekrümmt, 
kann  am  ventralen  Ende  in  die  mediale  und  dorsale  Peripherie  der  Clarke- 
sehen  Säulen  hinein  verfolgt  werden  und  hat  sich  an  der  dorsalen  Hinter- 
strangsgrenze stark  verbreitert  Rechts  verschmilzt  sie  hier  medial  mit  den 
dorsalen  Ausläufern  der  Sacraldegeneration.  dm  s,  am  dorsalen  Septumwinkel 
angelangt,  greift  scheinbar  schon  auf  die  Peripherie  über,  in  Wirklichkeit 
UUist  es  sich  nicht  von  der  nahezu  degenerationsfi'eien  dorsomedialen  Ecke 
trennen,  a  S IV  noch  deutlich  von  a  S  Il/m  getrennt,  dagegen  ist  eine  Unter- 
scheidung des  a  S  I/II-Feldes  vom  a  S II/III- Areal  nur  durch  einen  Vergleich 
mit  früheren  Bildern  möglich. 

In  den  untersten  Dorsalsegmenten  (Dors.  XII  «=B  Fig.  13,  Dors.  X  =  B 
Fig.  14)  rückt  die  bogenförmige  aL  IV  allmählich  medialwärts,  besitzt  immer 
noch  ausgedehnte  Beziehungen  zum  medialen  Hinterhornrande,  namentlich 
zur  medialen  Grenze  der  Ol arke' sehen  Säulen  ün  das  Innere  derselben  sind 
beiderseits  geschwärzte  Fasern  schon  in  caudaleren  Höhen  gedrungen,  welche 
sieh  jetzt  auf  beiden  Seiten  im  lateralen  Theile  des  Dorsalkems,  reehts 
ausserdem  in  grösserer  Anzahl  [B  Fig.  14]  auch  medial  gruppiren;  B  Fig.  18 
zeigt  auch  links  eine  kleine  Anzahl  direct  von  aLIV  durch  die  mediale 
Grenze  des  Dorsalkems  eindringender  Eömerreihen,  diese  scheinen  sich  aber 
höher  oben  lateralwärts  zu  wenden)  und  schwillt  dorsalwärts  zn  einem 
Kolben  an,  welcher  sich  an  die  Hinterstrangsperipherie  anlegt,  das  Hinter- 
horn nicht  berührt,  vom  Septam  weit  entfernt  bleibt,  im  Dors.  XII  seine 
Convexität  nach  innen  kdirt,  im  Dors.  X  nach  aussen.  Von  der  medialen 
Hinterhomgrenze  zieht  eine  schmale  Reihe  schwarzer  Kömer  im  Dors.  X 
jederseits  zur  lateralen  Ausbochtung  dieses  Kolbens  hin.  Die  saeraleDegene* 
ration  ist  rechts  im  ventralen  Theile  etwas  spärlicher  geworden  und  bildet 
im  ventralen  Abschnitte  ein  Dreieck  mit  ventraler  Spitze  und  leicht  con- 
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caver  Anssenseite,  die  dorsal wftrts  continoirlich  in  die  aLIV  tibergeht.  Der 
dorsomediale  Winkel  bleibt  immer  noch  relativ  frei,  and  innerhalb  des 
Dreiecks  lässt  sich  ganz  dentlich  ein  lateraler  schmaler  Abschnitt  von  einem 
medialen  breiteren  trennen.  Ich  wage  es  nicht  zu  entscheiden,  ob  letzterer 
nur  der  aSIV  entspricht,  er  ist  mir  dafür  za  umfangreich. 

Dors.  Vin  (B  Fig.  15):  Die  eben  beschriebene  Verbindung  zwischen 
Hinterhom  nnd  Lumbaldegeneration  zieht  sich  lateralw&rts  znrfick,  erfüllt 
die  Concavitat  des  medialen  Hinterhomrandes  and  tritt  in  enge  Beziehang 
zar  8.  Dorsalworzel,  welche  beiderseits  degenerirt  ist,  links  mehr  wie 
rechts.  Dementsprechend  finden  sich  auch  Degenerationen  innerhalb  der 
Hinterhömer.  An  der  lateralen  Grenze  der  Glarke'schen  Säoleu  sieht  man 
beiderseits  noch  schwarze  Körnchen  als  Ausdruck  degenerirter  L&ngsfasem. 
aLIV  hat  sich  ventralw&rts  der  hinteren  Commissur  genfthert,  die  dorsale 
Anschwellung  ist  verschwunden.  Innerhalb  des  sacralen  Degenerations- 
dreiecks Iftsst  sich  eine  deutliche  Trennung  nicht  mehr  durchführen,  wir 
dürfen  aber  annehmen,  dass  aSIV  dem  dorsomedialen  Winkel  des  Hinter* 
Stranges  anliegt,  a  S I/III  den  ventro-lateralen  Theil  des  Dreiecks  einnimmt. 

Der  proximale  Abschnitt  des  8.  und  der  caudale  des  7.  Dorsal- 
segments zeigt  in  den  Seitensträngen  und  Vordersträngen  deutliche  diffuse 
Schwärzungen,  welche  schon  innerhalb  des  7.  Segments  wieder  völlig  ver- 
schwunden sind. 

Entsprechend  der  degenerirten  8.  Dorsalwurzel  sehen  wir  im  Dors.  VII 
(B  Fig.  16)  eine  medial  convexe  Degeneration  dem  medialen  Hinterhom- 
rande  anliegen  (a  D  VIII).  Innerhalb  der  Hinterhömer  und  an  der  lateralen 
Grenze  der  Clarke'schen  Säulen  sind  ebenfalls  deutliche  Schwärzungen  vor- 
handen, vereinzelte  kleine  Körner  namentlich  rechts  an  der  Innenseite.  Die 
Hnke  Lumbaldegeneration  zieht  als  schmales  Band  von  der  hinteren  Com- 
missur zur  Mitte  der  dorsalen  Peripherie,  daselbst  deutlich  verschmälert 
(aLIV).  Bechts  verbindet  sie  sich  dorsalwärts  und  ventralwärts  mit  dem 
sacralen  Felde  längs  des  Septum  dorsale.  Dieses  früher  dreieckige  Areal 
ist  sehr  in  die  Länge  gezogen  und  schmäler  geworden.  Ventral  stossen 
an  der  hinteren  Commissur  a  L IV  der  rechten  und  linken  Seite  zusammen. 
Geringe  Degenerationen  in  Hinterhömem  und  Clarke'schen  Säulen. 

Dors.  VI  (B  Fig.  17):  aDVIII  haftet  am  Hinterhomran.de  nur  mit 
seinem  ventralen  und  dorsalen  Ende,  das  Mittelstück  rückt  als  schmales 
bogenförmiges  Band  mit  lateraler  Concavitat  medialwärts.  Die  Lumbal- 
degeneration (a  L  rv)  ist  stark  medianwärts  geschoben  und  verbreitert  sich 
in  der  Mitte  bis  nahe  an  das  Septum  dorsale  heran.  Dadurch  kommt  rechts 
eine  starke  Annäherung  des  lumbalen  und  sacralen  Feldes  zu  Stande,  beide 
sind  jetzt  nur  noch  im  mittleren  Abschnitte  durch  eine  Zone  gesunder 
Fasern  geschieden. 

Dors.  IV  (B  Fig.  18):  aDVIII  medialwärts  gerückt,  mehr  gradlinig 
von  den  Besten  der  Clarke'schen  Säule  zur  dorsomedialen  Hinterhomgrenze 
ziehend.  Die  aLIV-Degeneration  nimmt  links  die  laterale  Hälfte  des 
GolTschen  Stranges  ein,  beginnt  an  der  hinteren  Commissur  mit  wenigen 
Körnern,  welche  parallel  dem  Septum  laufen,  verbreitert  sich  dann,  vom 
Septum  allmählich  sich  entfernend  und  spitzt  sich  gegen  die  dorsale  Peri- 
pherie dermassen  zu,  dass  hier  nur  noch  der  Grenzwinkel  zwischen  Bur* 
dach'schem  und  GolTschem  Strange  geschwärzt  ist.  Dabei  ist  gleichzeitig 
eine  deutliche  Scheidung  zwischen   dem  ventralen,  am  Septum  liegenden 
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Abschnitt  und  dem  dorsalen  dadurch  eingetreten,  dass  an  diesen  beiden 
Stellen,  namentlich  im  ventralen  Theile  die  Körner  sehr  grob  sind  und 
nahe  bei  einander  liegen,  während  sie  in  der  verbindenden  Partie  feiner 
nnd  spärlicher  angetroffen  werden.  Anch  rechts  lässt  sich  im  lateralen 
Degenerationsgebiet  des  GolP sehen  Stranges  diese  Scheid ang  gnt  durch- 
führen, während  das  dorsomediale,  dem  aSI — IV  entsprechende  Feld  mehr 
gleichmässig  grob  geschwärzt  erscheint. 

Dors.  m  (B  Fig.  19):  aD  VIII,  der  lateralen  Grenze  des  Goll'schen 
Stranges  ganz  nahe  gerückt,  biegt  im  ventralen  Abschnitte  in  schOn  ge- 
schwungenem Bogen  lateralwärts  am,  geht  längs  der  hinteren  Gommissur, 
ohne  diese  zu  berühren,  znr  Basis  des  Hinterhoms.  Dorsal  vereinigt  sie 
sich  mit  dem  dorsalen  Antheile  der  aLIV.  Der  dem  Septum  anliegende 
ventrale  Abschnitt  dieser  lumbalen  Degeneration  erreicht  nicht  mehr  die 
hintere  Commissnr  nnd  bildet  mit  dem  entsprechenden  Felde  der  anderen 
Seite  einen  deutlichen  Rhombus,  dessen  Diagonale  das  Septum  posterius  dar- 
stellt Seine  Entfernung  von  der  dorsalen  Peripherie  ist  hier  wie  auch  in 
proximalen  Segmenten  grösser  als  im  erstbeschriebenen  FaU;  das  wird 
auch  erklärlich,  wenn  wir  bedenken,  dass  einmal  die  dort  constatirte 
Schrumpfung  der  Dorsaltheile  des  GolT sehen  Stranges  im  zweiten  Fall 
fehlt,  dass  zweitens  hier  nur  die  4.  Lnmbalwurzel  an  der  Bildung  des 
Bhombus  sich  betheiligt,  während  im  ersten  Bückenmark  beiderseits  Lumb.  V, 
links  ausserdem  Lumb.  IV  degenerirt  ist,  dementsprechend  der  Bhombus 
weiter  dorsalwärts  reicht. '  Das  links  freigebliebene  dorsomediale  Dreieck 
des  Go  11 'sehen  Stranges  ist  rechts  ausgefüllt  von  der  aS I — IV-Degeneration. 
Wenn  übrigens  am  dorsomedialen  Winkel  rechts  anch  keine  vollständige  Ent- 
blössung  von  Degenerationsschollen  mehr  constatirt  werden  kann,  so  scheint 
mir  ein  ganz  schmaler  Bandbezirk  weniger  afficirt  zu  sein  als  das  an- 
grenzende Areal  der  aSIV. 

Dors.  I  (B  Fig.  20):  aDVIII,  genau  an  der  Grenze  des  Goll'schen 
Stranges,  verdickt  sich  ventral  an  der  Umbiegnngsstelle  ganz  bedeutend, 
der  laterale  Schenkel  nähert  sich  der  hinteren  Commissur,  greift  lateral- 
wärts bis  zum  ventralen  Hinterhornwinkel  aus.  Die  ventrale  Spitze  der 
aLIV-Baute  ist  stumpf  geworden,  dadurch  wird  der  Schein  erweckt,  als 
rücke  die  Baute  ventralwärts.  Der  dorsale  Antheil  der  aLIV  vertheilt 
sich  derart  in  der  dorsalen  Hälfte  des  Gol loschen  Stranges,  dass  der  dorsale 
und  mediale  Band  vollständig  frei  bleibt.  Dies  rechtwinklig  abgebogene 
Areal  wird  rechts  von  der  a  S I — IV- Degeneration  eingenommen,  doch  findet 
lateral  eine  Vermischung  mit  dem  lumbalen  Felde  statt. 

Cerv.  VIII  (B  Fig.  21);  aDVIII,  schon  an  der  medialen  Seite  des 
Septum  intermedium  angelangt,  ist  in  toto  ventralwärts  gerückt.  Ventrale 
Baute  des  a  L  IV-Areals  etwas  weiter  von  der  hinteren  Commissur  entfernt 
Der  dorsale  Schenkel  des  freien  Feldes  im  linken  GolTsch^n  Strange,  welches 
den  ascendirenden  Sacralwurzelfasem  entspricht,  ist  breiter  geworden.  Die 
übrigen  Begionen  zeigen  keine  wesentlichen  Veränderungen. 

Cerv.  VII  (B  Fig.  22):  Das  ganze  Degenerationsgebiet  liegt  innerhalb 
der  Go  11' sehen  Stränge,  mit  Ausnahme  der  ventrolateralen  Umbiegungen  des 
aD  VIII-Feldes.  Von  der  ventralen  Bautenspitze  der  a L I V-Degeneration 
laufen  schmale  Verbindnngszüge  zu  diesem  lateralwärts  abgebogenen  Schenkel 
hin.    Bechts  scheint  mir  eine  relativ  helle  Stelle  in  der  Mitte  des  Goirschen 
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Stranges  auf  die  Trennung  von  a  L IV  ^und  a  S I/IV  hinzudeuten.    Sie  wird 
ventral  und  lateral  von  aLIV  umschlossen. 

Cerv.  VI:  aD  VIII  bildet  im  ventralen  Drittel  des  Goirschen  Stranges 
die  Grenze  gegen  den  6  ur  dach 'sehen,  zieht  lateral  von  der  Raute  ventral- 
wärts,  biegt  an  der  hinteren  Commissur  lateralwärts  ab  und  umsäumt  die 
ganze  dorsale  Commissurengrenze.  Die  aLIV-Raute  ist  ziemlich  auf  der- 
selben Stelle  geblieben.  Ihre  dorsale  Spitze  verbindet  sich  mit  der  dorsalen 
aLIV-Degeneration,  welche  links  noch  breite  Theile  des  dorsomedialen 
Winkels  am  G oll' sehen  Strange  firei  lässt,  aber  zu  einer  diffuseren  Zer- 
streuung der  degenerirten  Fasern  in  dieses  relativ  freie  Feld  hinein  fuhrt 
Die  sacrale  Degeneration,  welche  in  Form  eines  Dreiecks  sich  noch  immer 
von  dem  lateralen  und  ventralen  aLIV-Felde  trennen  lässt,  bildet  mit 
diesem  zusammen  etwa  ein  Dreieck,  dessen  ventrale  Spitze  mit  der  dorsalen 
des  Rhombus  verschmilzt.  Die  laterale  Seite  dieses  Dreiecks  zeigt  eine 
schwache  Gonvexität  nach  aussen.  aLIV  nimmt  links  deutlich  nur  die  dorso- 
lateralen  Theile  dieses  Dreiecks  ein. 

Cerv.  IV/V  (B  Fig.  23)  zeigt  folgende  Veränderungen:  aDVIII  ist 
mit  seinem  ventralen  Bogen  ganz  nahe  an  das  ventrale  Septumende  heran- 
gerückt, und  die  dorsale,  relativ  freie  Zone  im  linken  G oll' sehen  Strange 
hat  sich  erheblich  verbreitert,  während  der  mediale  Rand  nahezu  verschwunden 
ist.  Die  Raute  hat  sich  von  der  hinteren  Commissur  bis  fast  in  die  Mitte 
des  Septum  entfernt. 

Von  Cerv.  m  ab  stand  mir  das  Rückenmark  nicht  mehr  zur  Verfügung. 
Trotzdem  glaube  ich  Dank  der  isolirten  Zerstörung  einer  ganzen  Anzahl 
hinterer  Wurzeln  einen  Beitrag  zur  Trennung  der  betreffenden  Areale  inner- 
halb der  Hinterstränge  in  verschiedenen  Höhen  geliefert  zu  haben. 

Ich  halte  mich  zu  nachstehenden  Folgerungen  aus  den  eben  be- 
schriebenen Bildern  f&r  berechtigt: 

1.  Die  hinteren  Lumbal-  und  Sacralwurzeln  besitzen  absteigende 
Fasern.  Die  absteigenden  Aeste  des  Sacr.  IV  legen  sich  in  der 
Bpitze  des  Conus  meduUaris  dem  medialen  Hinterhomrande  in  dessen 
ventralem  Abschnitte  an  und  drängen  sich  so  in  die  Spitze  des  Winkels, 
welcher  vom  Hinterhomrande  einerseits,  vom  dorsomedialen  Sacral- 
bündel  andererseits  gebildet  wird,  d  S I — UI  haftet  mit  seinem  ventralen 
Antheil  bis  zum  caudalen  Theile  des  3.  Sacralsegments  am  medialen 
Hinterhomrande,  der  dorsale  Abschnitt  rückt  medialwärts,  bildet  weiter 
unten  einen  lateralwärts  offenen,  fast  rechten  Winkel  und  legt  sich  im 
4.  und  5.  Sacralsegment  an  die  laterale  Grenze  des  dorsomedialen 
Sacralbündels  an;  sie  lassen  einzelne  Fasem  in  das  Bündel  hineintreten. 
Die  descend.  Aeste  der  4.  Lumbalwurzel  bilden  im  4.  Lumbai- 
segment ein  Dreieck  mit  dorso-medial  gerichteter  Spitze,  Basis  am 
Hinterhomrande,  im  oberen  Sacralmark  formiren  sie  eine  dem  Septum 
dorsale  parallel  laufende  Linie  mit  ventraler  Verdickung,  rücken  im 
unteren  Sacralmark  an  die  laterale  Grenze  des  dorso-medialen  Sacral- 
bündels und  senden  Fasem  in  das  Bündel  hinein.    Die  Zahl  aller  dieser 
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absteigenden  Wurzeläste  im  d maxist  relativ  sehr  gering.  Wir  haben 
oben  gesehen,  dass  sie  auch  dann  noch  unbedeutend  bleibt^  wenn  alle 
Sacral-  und  die  untersten  Lumbaiwurzeln  degenerirt  sind.  dDYDI 
lässt  sich  absteigend  zwei  Segmente  weit  sicher  verfolgen. 

2.  Die  aufsteigenden  Antheile  der  hinteren  Wurzeln  bleiben  sehr 
lange  von  einander  getrennt,  so  dass  noch  in  der  oberen  Hälfte  des 
Rückenmarks  eine  deutliche  Scheidung  einzelner  Felder  von  Sacral-, 
Lumbal-  und  Dorsalwurzeln  möglich  ist.  aSalV  rückt  im  oberen 
Sacralmark  dorso-medialwärts,  bleibt  im  4.  Lumbaisegment  nur  durch 
eine  schmale  Schicht  von  dem  dorso-medialen  Winkel  der  ELinterstrange 
getrennt  und  kann  an  der  gleichen  Stelle  bis  ins  Halsmark  hinein 
verfolgt  werden.  aSall/IU  (+  caudaler  Theil  von  Sal)  legt  sich 
lateral  und  ventral  an  a  Sa  IV  an,  zieht  im  unteren  Lumbaimark  längs 
des  Septum  dorsale  zum  Theil  ventralwärts,  legt  sich  mit  starker  Ver- 
dickung an  die  Basis  des  Hinterhorns  an,  lässt  zwischen  sich  und  der 
hinteren  Commissur  das  ventrale  Hinterstrangsfeld  und  ist  vom  Septum 
dorsale  durch  das  dorso-mediale  Sacralbttndel  getrennt  Im  Lumb.  IV  - 
Segment  erreicht  es  die  hintere  Commissur,  zieht  im  unteren  Dorsal- 
mark als  breites  Band  längs  des  Septum  dorsale  von  der  Commissur 
bis  zur  dorsalen  Peripherie,  hier  mit  einer  Verdickung  sich  lateral- 
wärts  ausbreitend.  Im  oberen  Dorsalmark  zieht  es  sich  allmählich 
dorsalwärts  zurück  und  nimmt  im  Cervicalmark  den  dorso-medialen 
Antheil  des  Ooll'schen  Stranges  (mit  Ausnahme  des  dorso-medialen 
Winkels  ein).  Der  Scheitel  dieses  Winkels  wird  höchstwahrscheinlich 
von  a  Sa  V  gebildet,  dann  folgt  lateralwärts  a  Sa  IV,  ventro-lateralwärts 
a  Sa  II/IU  und  endlich  a  Sa  I/II.  Je  höher  wir  nach  oben  steigen,  desto 
niedriger  und  schmaler  wird  der  dem  Sepi  posi  anliegende  Theil, 
desto  breiter  das  Feld  an  der  dorsalen  Peripherie.  Im  mittleren  Cer- 
vicalmark tritt  schon  eine  starke  Vermischung  mit  Lumbalwurzeltheilen 
ein.  aLIV  besitzt  Beziehungen  zur  lateralen  Hälfte  der  Clark e'schen 
Säulen  im  obersten  Lendenmark  und  untersten  DorsalmarL  Im  dritten 
Lumbaisegment  entfernt  es  sich  dorsal  aus  der  Wurzeleintrittszone, 
bildet  einen  nach  aussen  offenen  Bogen,  der  ventral  sich  an  die  mediale 
Ecke  des  Hinterhorns  anlegt,  an  der  dorsalen  Peripherie  in  die  Nähe 
der  Eintrittsstelle  hinterer  Wurzeln  geräth.  Das  dorsale  Ende  ver- 
breitert sich  im  oberen  Lendenmark  und  wird  erst  im  8.  Dorsalsegment 
wieder  schmäler.  Das  ventrale  Ende  legt  sich  im  oberen  Lendenmark 
und  unteren  Dorsalmark  an  die  Clarke'schen  Säulen  an,  wandert  dann 
vom  6.  Dorsalsegment  ab  medialwärts  längs  der  hinteren  Commissur. 
Von  hier  ab  trennt  sich  ein  ventraler  Bezirk,  welcher  dem  Septnm 
anliegt,  die  hintere  Commissur  im  Dors.  V  nur  mit  schmaler  Faser- 
schicht berührt,  von  einem  dorsalen  ganz  deutlich  ab.    Letzterer  nimmt 
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im  Dors.  IV  die  laterale  Grenze  des  Goirschen  Stranges  ein  und  er- 
streckt sich  von  da  etwa  bis  zur  Mitte  des  medialen  Dreiecks,  welches 
durch  das  Sepi  paramedianum  und  die  ventrale  Zone  der  aLIV- Fasern 
abgetrennt  wird.     Diese  ventrale  Zone   nimmt  allmählich   die  Form 
eines  stumpfwinkligen  Dreiecks  mit  medialer  Basis  an,  welches  mit 
dem  der  anderen  Seite  eine  Raute  bildet,  als   deren  Diagonale   das 
Septiun  anzusehen  ist    Im  oberen  Dorsalmark  rückt  sie  kaum  merk- 
lich von  der  hinteren  Commissur  in  dorsaler  Richtung,  nähert  sich  ihr 
im  unteren  Halsmark  wieder  und  entfernt  sich  im  oberen  Halsmark 
definitiv  dorsalwärts.    Der  dorsale  Abschnitt  wird  im  oberen  Dorsal- 
mark medialwärts  in  den  GoU'schen  Strang  hineingedrängt,  lässt  noch 
im  Cervic.  Y  eine  schmale  Zone  längs  des  Septum,  eine  breite  an  der 
dorsalen  Peripherie  frei  (fftr  die  Sacralwurzelfelder),   während  er  an 
der  lateralen  Seite  in  obere  Lumbal-  und  untere  Dorsalwurzelantheile 
übergeht     aDors.yiII  besitzt    ebenfalls  Beziehungen    zur  lateralen 
Hälfte  der  Glarke'schen  Säule  im  unteren  Brustmark,  bildet  im  mitt- 
leren Brustmark   ein  aus  der  Wurzeleintrittszone  medialwärts  vorge- 
buchtetes schmales  Band,   das  (analog  aLIV)  ventral  und  dorsal  mit 
dem  Hinterhomrande  in  Berührung  bleibt     Es  wandert  dann  medial- 
wärts, und  zwar  zunächst  nur  sein  ventrales  Ende.    Vom  4.  Dorsal- 
segment ab  biegt  die  ventrale  Spitze  lateral wärts  um,  zieht  längs  der 
hinteren  Commissur,  von  ihr  getrennt  durch  ein  schmales  Feld,  zur 
Hinterhombasis,  verdickt  sich  unter  weiterer  Annäherung  an  die  Com- 
missur im   1.  Dorsalsegment  und  entfernt  sich  dorso- medialwärts  erst 
oberhalb  des  5.  Cervicalsegments.     Der  dorsale  Abschnitt  erreicht  im 
1.  Dorsalsegment  die  laterale  Grenze  des  Goirschen  Stranges  und  liegt 
im  mittleren  Halsmark  schon  innerhalb  desselben,  den  Lumbalwurzel- 
feldem  dicht  angelagert 

3.  Auf  die  Degenerationen  vom  Hinterhom  in  das  Vorderhorn 
hinein  bis  in  die  vorderen  Wurzeln  möchte  ich  nur  kurz  hinweisen. 
Ob  letztere  einer  primären  Schädigung  vorderer  Wurzeln  in  deren 
extramedullärem  Verlauf  (wie  im  ersten  Falle)  ihr  Dasein  verdanken, 
kann  ich  nicht  entscheiden,  weil  mir  nur  das  Rückenmark  zur  Ver- 
fügung stand.  Es  wäre  die  Möglichkeit  in  Erwägung  zu  ziehen,  dass 
die  Degeneration  hinterer  Wurzeln,  welche  als  Folge  der  Carcinose 
des  5.  Brustwirbels  und  der  Dura  mit  geringer  Compression  im 
7.  Dorsals^ment  aufzufassen  ist  und  abgesehen  von  der  Compressions- 
stelle  die  einzige  sichtbare  Anomalie  bildet,  auch  im  Vorderhorn  der 
gleichen  Seite  und  in  gleicher  Höhe  zu  Degenerationen  geführt  hat,  die 
sich  bis  in  die  vorderen  Wurzeln  hinein  fortsetzen.  Diese  Auffassung 
würde  sich  mit  den  Ergebnissen  Pellizzi's  nach  Durchschneidung 
hinterer  Wurzeln  decken,  und  in  der  That  sah  ich  an  verschiedenen 
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Stellen,  namenüicb  im  Sacr.  I  und  Lumb.  IV  scheinbar  ununterbrochene 
Kömchenreihen  aus  dem  Centrum  des  Hinterhoms  oder  aus  der  Sub- 
stantiaspongiosa  oder  endlich  auch  direct  aus  einer  medial  einstrahlenden 
hinteren  Wurzelfaser  ins  Vorderhom  ziehen,  wo  sie  mit  den  übrigen 
schwarzen  Eomermassen  ganze  Netze  um  die  motorischen  Zellgruppen 
bilden;  aus  diesen  Netzen  wiederum  lösen  sich  dann  Fasern  ab,  die 
mit  den  Yorderwurzeln  nach  aussen  gelangen.  Gegen  diese  Auffassung 
aber  spricht  der  Umstand,  dass  die  Körner  um  so  dicker  werden,  je 
mehr  sie  sich  dem  ventralen  Yorderhomrande  nähern  und  in  den 
vorderen  Wurzeln  selbst  fast  ebensostarke  Schollen  bilden  als  in  den 
degenehrten  Hinterwurzelfasem.  Es  ist  daher  anzunehmen,  dass  in 
der  Nähe  der  betr.  Foramina  intervertebralia  eine  gemeinsame  Com- 
pression  vorderer  und  hinterer  Wurzeln  stattgefunden  hat 

4.  Das  ventrale  Hinterstrangsfeld  enthält  neben  endogenen  auch 
exogene  Fasern,  deren  Zahl  nach  dem  Septum  dorsale  hin  zunimmt 

Das  dritte  Bückenmark  stammt  von  einer  68jährigen  Fran  mit 
Carcinoma  pylori,  die  in  den  letzten  Lebenswochen  das  Bild  einer  Qner- 
sclmittsmyelitis  im  mittleren  Dorsalmark  bot  (Paraplegie  der  Beine,  Anästhesie 
vom  Nabel  abwärts,  Decnbitns,  Incontinentia  nrinae  et  alvi).  Exitus  am 
18.  Februar  1898.  Die  Untersachnng  des  Bückenmarks  geschah  in  Anbe- 
tracht der  acut  aufgetretenen  Myelitis-Symptome  nur  mit  Marchi. 

Es  fand  sich  statt  der  erwarteten  Querschnittsaffection  im  Dorsalmark 
eine  nahezu  symmetrische  „ödematose  Erweichung*'  der  Hinter-  und  Seiten- 
stränge mit  runden,  netzförmig  angeordneten  Lficken,  die  grösstentheils  von 
Eömchenzellen  erfüUt  waren.  Die  Gefässwandungen  innerhalb  der  Er- 
weichungsherde und  an  ihrer  Grenze  waren  hyalin  verdickt. 

Die  Veränderung  erstreckte  sich  nun  vom  obersten  Halsmark  bis  zum 
1.  Sacralsegment,  im  Lumbaimark  allmählich  abnehmend.  An  einzelnen 
Stellen  sassen  kleine  Herde  in  den  Vordersträngen,  im  üebrigen  aber  be- 
schränkte sich  die  Affection  auf  Hinterseitenstränge  und  Hinterstränge, 
entsprach  also  vollständig  den  bei  letalen  Anämien  und  in  letzter  Zeit  auch 
bei  Garcinom  (insbesondere,  wie  Lubarsch  fand,  Magen-Darmcarcinomen) 
geschilderten  sogenannten  „combinirten  Systemerkrankuugen''.  Im  Sacral- 
mark  kounten  in  diesem  Falle  die  absteigenden  Degenerationen,  welche  sich 
durch  ihre  schwarzen  Kömer  sehr  deutlich  von  den  weissen  Lücken  inner- 
halb der  Erweichungszone  unterscheiden  Hessen,  bis  in  das  Filum  terminale 
hinein  verfolgt  werden.  In  den  Hinterseitensträngen  war  denn  auch  eine 
Schwärzung  bis  unter  das  5.  Sacralsegment  sehr  schön  sichtbar  (C  Fig.  1 
und  C  Fig.  2).  Bevor  ich  die  absteigenden  Hinterstrangsdegenerationen 
näher  beschreibe,  möchte  ich  auf  die  Vertheilung  der  Erweichungsherde  im 
untersten  Dorsalmark  und  im  Lendenmark  hinweisen.  Im  12.  Dorsal - 
Segment  (0  Fig.  10)  ist  mit  Ausnahme  einer  ganz  schmalen  Zone  längs 
der  hinteren  Commissur,  läugs  der  Hinterhornränder  und  längs  des  Septum 
dorsale  (dorsaler  Theil  ein  wenig  breiter  als  der  ventrale,  am  ventralen 
Ende  ganz  kleine  Herde)  das  ganze  Areal  der  Hinterstränge  erweicht  An 
der  dorsalen  Peripherie   zieht   in   der  Nähe   des  Septum   eine  Beihe  von 
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schwarzen  Körnchen  medianwärts.  Im  Lumbal  mark  beschränken  sich 
die  Erweichnngsherde  allmählich  anf  die  dorsomedialen  Abschnitte  der 
Hinterstränge  und  auf  das  Gebiet  lateral  vom  Septum  posterius,  lassen 
im  mittleren  und  ventralen  Theile  desselben  zu  beiden  Seiten  eine  schmale 
Zone  frei. 

Die  schwarzen  Körner  haben  inzwischen  dajs  Septum  erreicht  und 
ziehen  hier  ventralwärts,  formiren  im  unteren  Lendenmark  ein  ovales  Feld, 
das  sich  im  5.  Lumbaisegment  ungeföhr  an  der  Grenze  des  mittleren  und 
dorsalen  Drittels  des  Septum  befindet.  Im  Lumb.  II  und  III  (G  Fig.  8 
und  9)  liegt  es  noch  vollständig  innerhalb  der  Erweichungszone,  muss  also 
dort  in  aUen  Theilen  zerstört  sein,  im  5.  Lumbaisegment  (G  Fig.  7)  ragt 
es  ventralwärts  in  die  gesunde  Partie  hinein.  Vereinzelte  Degenerationen 
trifft  man  hier  auch  längs  des  Septum  und  längs  der  Hinterhomränder,  in 
die  Hinterhornbasis  einstrahlend.  Belativ  frei  von  Schollen  ist  das  Gebiet 
längs  der  hinteren  Commissur  und  in  dorsolateralen  Hinterstrangsabschnitten. 
Sacr.  I  (G  Fig.  6):  Kleinste  Erweichungsherde  nur  noch  im  dorsalsten 
Theile  des  Septum  dorsale  und  links  auch  im  dorsalsten  Theile  des  Hinter- 
stranges. Die  Zahl  schwarzer  Kömer  zu  beiden  Seiten  des  Septum  hat 
bedeutend  abgenommen.  Die  Degeneration  nimmt  im  Wesentlichen  nur  das 
dorsale  Drittel  des  hier  deutlich  abgetrennten  dorsomedialen  Sacralbündels 
ein,  wenn  auch  vereinzelte  Kömer  sich  in  den  ventralen  Abschnitten  finden. 
Zu  beiden  Seiten  des  Septum,  namentlich  im  mittleren  Drittel,  geringe 
Degenerationen,  ebenso  längs  der  Hinterhomränder,  deren  medial  vor- 
springender Winkel  continuirlich  mit  dem  mittleren  Theile  des  Septum  durch 
degenerirte  Fasern  verbunden  scheint  Sacr.  11  (G  Fig.  5):  Die  mediale 
Degeneration  bedeckt  die  Kuppe  und  den  hinteren  Theil  der  seitlichen 
Bänder  des  dorsomedialen  Sacralbündels.  Vom  ventralen  Abschnitte  aus 
kann  man  eine  geringe  Zahl  schwarzer  Körner  längs  des  Septum  bis  zur 
hinteren  Gommissur  verfolgen.  Hier  strahlen  vereinzelte  degenerirte  Fasern 
in  die  graue  Substanz  hinein  mit  ausgesprochener  Neigung,  nach  dem  Ein- 
strahlen lateralwärts  umzubiegen.  Am  Hinterhomrande  deutliche  Dege- 
neration, die  in  dorsaler  Bichtnng  (schwach  medial  geneigt)  einen  Ausläufer 
in  Form  eines  spitzwinkligen  Dreiecks  besitzt.  Sacr.  III  (G  Fig  4):  dms 
besitzt  eine  breite,  dorsale  Kappe  von  schwarzen  Körnern,  längs  des  Septum 
bis  zur  hinteren  Gommissur  und  in  die  graue  Substanz  hinein  lassen  sich 
ähnliche  Degenerationen  wie  oben  nachweisen.  Keine  Hinterhorn-Eand- 
degeneration,  dagegen  paraUel  dem  Septum,  etwa  in  der  Mitte  der  Hinter- 
stränge, geringe  linienförmige  Schwärzung.  Sacr.  IV  (G  Fig.  3):  Abnahme 
der  Zahl  degenerirter  Fasern  an  der  dorsalen  Grenze  des  dorsomedialen 
Sacralbündels  (der  bei  weitem  grösste  Theil  ist  nahezu  frei  von  Degenera- 
tionen) durch  beständige  Abgabe  von  Fajsem  in  ventraler  Eichtung.  Diese 
abschwenkenden  Elemente  laufen  entweder  direct  in  horizontaler  Eichtung 
zur  hinteren  Gommissur,  oder  sie  gehen  schräg  caudal-  und  ventralwärts, 
nähern  sich  also  ganz  allmählich  dem  dorsalen  Eande  der  grauen  Substanz. 
Die  lateralen  Degenerationslinien  sind  grösstentheils  an  die  äussere  Grenze 
des  dms  gelangt  Sacr.  V.  und  Coccyg.  (G  Fig.  2  und  1):  Weitere  Ab- 
nahme der  d  m  s-Degeneration,  so  dass  im  Goccygeus-Segment  nur  noch  ein 
paar  schwarze  Querschnitte  an  der  dorsalen  Peripherie  des  hier  noch  deut- 
lich abgegrenzten  Bündels  übrig  geblieben  sind.  Diese  verschwinden  erst 
im  Filum  terminale. 
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Wir  sahen  in  diesem  Falle  das  „ovale  Hinterstrangsfeld^  (Flechsig) 
im  unteren  Lendenmark  vollständig  zerstört,  wir  constatirten  femer, 
dass  im  unteren  Dorsalmark  und  im  oberen  Lendenmark  die  Hinter- 
stränge bis  auf  einen  ganz  schmalen  Bezirk  am  Hinterhornrande,  am 
Septum  dorsale  und  an  der  hinteren  Commissur  vollständig  durch  den 
Erweichungsprocess  zerstört,  dass  auch  im  unteren  Lendenmark  die 
lateral  vom  Septum  gelegenen  Fasermassen  zu  Grunde  gegangen  sind. 
Aus  dem  Befunde  am  zweiten  Rückenmark  (B)  folgt  und  wird  durch 
die  Form  der  absteigenden  Degeneration  im  Sacralmark  innerhalb 
lateraler  Hinterstrangstheile  bestätigt,  dass  in  den  zerstörten  Arealen  die 
absteigenden  Fasern  hinterer  Wurzeln  des  unteren  Dorsalmarks  und 
oberen  Lendenmarks  laufen,  denn  im  ventralen  Winkel  der  Hinter- 
stränge bleiben  sie  nur  kurze  Zeit,  um  dann  dorsomedialwärts  an  die 
laterale  Grenze  des  d  m  s  zu  rücken.  Nun  haben  wir  gesehen,  dass  die 
Zahl  degenerirter  Fasern  im  d  m  s  caudalwärts  durch  Ausstrahlung  in 
die  centrale  graue  Substanz  bedeutend  abnimmt  und  zuletzt  nur  eine 
dorsale  Kappe  bildet,  dass  demnach  von  ventralwärts  resp.  ventro- 
lateralwärts  her  normale  Fasern  in  das  Bündel  einrücken  müssen. 
Diese  normal  gebliebenen  Elemente,  deren  Zahl  im  Sacralmark  die 
Masse  degenerirter  Fasern  ganz  bedeutend  übertrifft,  zumal  das  Vo- 
lumen des  dms  innerhalb  der  Sacralsegmente  I — lU  entschieden  zu- 
nimmt, könnten  nun  entweder  ihren  Ursprung  in  den  völlig  intacten 
hinteren  Wurzeln  der  unteren  Rückenmarkshälfte  besitzen,  oder  sie 
könnten  der  grauen  Substanz  (centrales  Grau  oder  Hinterhornbasis) 
entstammen.  Eine  Zerstörung  aller  Sacralwurzeln  und  der  zwei  untersten 
Lumbaiwurzeln  hatte  nun,  wie  wir  im  ersten  Falle  (A)  gesehen  haben, 
eine  nur  minimale  Degeneration  im  dorsomedialen  Sacralbündel  zur 
Folge,  und  wir  konnten  im  zweiten  Falle  (B  mit  Degeneration  der  4., 
3./2.,  2./1.  Sacralwurzel  rechts  und  4.  Lumbalwurzel  und  8.  Dorsal- 
wurzel beiderseits)  den  Weg  der  absteigenden  Hinterwurzeläste  bis  in 
das  Sacralbündel  hinein  verfolgen.  Diese  Fasern  waren  übrigens  mehr 
in  mittleren  und  ventralen  Theilen  des  Bündels  als  an  der  dorsalen 
Spitze  sichtbar  und  entsprachen  ihrer  Zahl  und  Anordnung  nach  den 
auch  im  vorliegenden  dritten  Falle  (C)  angetroffenen  spärlichen  Degene- 
rationen dieser  Abschnitte.  Absteigende  Hinterwurzelfasern  des  unteren 
Dorsalmarks  und  oberen  Lumbaimarks  sind  auf  ihrem  Wege  vom 
Hinterhornrande  zu  medialen  Hinterstrangstheilen  durch  den  Er- 
weichungsprocess zerstört  worden,  können  demnach  ebenfalls  nicht  zur 
Constitution  des  normalen  Areals  beigetragen  haben.  Es  bleibt  mithin 
nur  noch  die  eine  Möglichkeit  übrig,  dass  diese  Fasern  „endogenen 
Ursprungs^^  sind,  dass  sie,  dem  centralen  Höhlengrau  und  der  Hinter- 
hornbasis entstammen.    Damit  würde  es  sehr  gut  stimmen,   dass  der 
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Weg  längs  des  Septam  und  längs  der  hinteren  Commissur  (mit  Aus- 
nahme einer  ganz  kleinen  Stelle  zu  beiden  Seiten  des  ventralen  Septum- 
endes  im  obersten  Lendenmark)  frei  geblieben  ist  und  dass  die  An- 
sanmilung  normaler  Fasern  im  dorsomedialen  Sacralbündel  offenbar 
vom  ventralen  Pole  her  erfolgt  —  denn  dadurch  werden  ja  gerade  die 
degenerirten  Elemente  inuner  weiter  dorsalwärts  gedrängt.  Näheres 
über  Ursprung  und  Verlauf  dieser  Fasern  kann  natürlich  aus  dem  vor- 
liegenden Befunde  nicht  gefolgert  werden,  weil  die  graue  Substanz 
selbst  normal  geblieben  ist 

Bekanntlich  ist  die  Frage  nach  der  Herkunft  der  im  dorsomedialen 
Sacralbündel  und  im  ovalen  Flechsig'schen  Felde  laufenden  Fasern 
noch  eine  offene.  Während  Marie,  Oombault  und  Philippe,  Mayer, 
Daxenberger,  Schlesinger,  Pineles,  Dufour,  Margulies  U.A. 
einen  „endogenen"  Ursprung  derselben  annehmen  (aus  Strangzellen  der 
grauen  Substanz),  hat  Bruns,  Flatau  und  besonders  Redlich  (a.  a.  0. 
S.  41  und  folgende)  auf  Grund  eingehender  Literaturstudien  und  eigener 
Untersuchungen  den  rein  „exogenen"  Charakter  (absteigende  Aeste 
hinterer  Wurzeln  des  Dorsal-  und  Lumbaimarks)  f&r  wahrscheinlicher 
gehalten.  Egger,  Obersteiner,  Hoche,  Bruce  ^)  und  Mius  drücken 
sich  zweifelhaft  aus.  Dejerine  undSottas^)  endlich  kommen  zu 
dem  Resultat,  dass,  wie  in  allen  anderen  Theilen  der  Hinterstränge,  so 
auch  im  ovalen  Felde  exogene  und  endogene  Fasern  verlaufen, 
dass  aber  die  Zahl  der  endogenen  Fasern  bedeutend  überwiegt.  Ich 
muss  mich  auf  Grund  der  oben  geschilderten  Befunde  dieser  Ansicht 
Dejeriue's  und  Sott as'  anschliessen.  Denn  es  lassen  die  berichteten 
Thatsachen  kaum  noch  einen  Zweifel  mehr  daran  aufkommen,  dass 
nur  eine  geringe  Zahl  absteigender  Wurzelfasern  an  der  Constitution 
des  dorsomedialen  Sacralbündels  betheiligt  ist;  sie  geben  auch  den  Weg 
an,  auf  welchem  diese  Aeste  in  das  Bündel  hineingelangen,  sie  lehren 
aber  unzweideutig  auch,  dass  die  überwiegende  Majorität  der  das  Bündel 
constituirenden  Fasern  „endogener"  Natur  ist,  d.  h.  aus  der  grauen 
Substanz  dorsal  und  lateral  vom  Centralkanal  stammt,  dass  ferner  die 
aus  dem  unteren  Sacralmark  entspringenden  Theile  des  Bündels  ventral 
von  den  höher  oben  abgehenden  gelagert  sind  und  letztere  dorsalwärts 


1)  Brnce  (On  the  endogenous  er  intrinsic  fibres  in  the  lumbo-sacral  regiiHi 
of  the  cord.  Brain  79.  p.  3.  S.  261  [1897])  hält  auch  jetzt  noch  die  Frage,  ob 
ausser  endogenen  auch  noch  descendirende  Wurzelfasem  in  dem  Bündel  verlaufen, 
für  unentschieden. 

2)  Dejerine  et  Sottas:  Sur  la  distribution  des  fibres  endogenes  dans  le 
cordon  post^rienr  de  la  moelle  et  sur  la  Constitution  du  cordon  de  Goll.  Comptea 
rendus  de  la  Social  de  Biologie  10.  S.  IL  21.  1895. 
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verdrängen,   dass  endlich  eine  Menge  von  Fasern   des  dms  ventral- 
wärts  in  die  graue  Substanz  einstrahlt  und  hier  endigt. 

Weniger  Zweifel  bestehen  über  den  vorwiegend  endogenen  Charakter 
des  ventralen  Hinterstrangsfeldes  (v)  und  über  die  Betheiligung  exo- 
gener Fasern  namentlich  an  der  Zusammensetzung  seiner  medialen 
Abschnitte.  Hier  entsprechen  meine  Befunde  im  Wesentlichen  denen 
früherer  Autoren  (Dejerine,  Spiller,  Redlich  u.  A.).  Zum  Schluss 
ein  ganz  kurzes  Resume: 

1.  Alle  hinteren  Wurzeln  besitzen  absteigende  Fasern.  Im  Dorsal- 
mark lassen  sich  dieselben  als  zwei  Segmente  nach  abwärts  verfolgen,  im 
Sacralraark  theilweise  noch  über  grössere  Strecken.  Hier  besitzen  sie 
eine  charakteristische  Lagerung,  nähern  sich  caudalwärts  der  lateralen 
Grenze  des  dorsomedialen  Sacralbündels  und  lassen  schliesslich  Fasern 
in  dieses  Bündel  übertreten. 

2.  Die  Areale  der  aufsteigenden  hinteren  Wurzelfasern  lassen  sich 
über  sehr  weite  Strecken  hin  von  einander  trennen,  so  dass  z.  B.  im 
Cervicalmark  noch  dorsale,  lumbale  und  sacrale  Elemente  von  einander 
unterschieden  werden  können  (nähere  Details  siehe  oben). 

3.  Die  untersten  Lumbalwurzeln  und  die  Sacralwurzeln  bilden  im 
oberen  Brustmark  und  im  Halsmark  a)  eine  gemischte  Zone  im  dorso- 
lateralen  Theil  der  G oll' sehen  Stränge,  an  welcher  sich  Fasern  oberer 
Lendenwurzeln  und  unterer  Brustwurzeln  betheiligen,  b)  eine  reine  Zone 
im  medialen  Theil  der  GolT sehen  Stränge,  welche  aus  einem  gleich- 
schenkligen dorsalen  Dreieck  mit  ventraler  Spitze  und  einem  ventralen 
Rhombus  besteht.  Die  Höhenlinie  des  Dreiecks  sowie  die  Diagonale 
des  Rhombus  wird  von  dem  Septum  dorsale  gebildet.  Den  Rhombus 
und  laterale  Theile  des  Dreiecks  setzen  untere  Lumbalwurzeln  zu- 
sammen, den  medialen  Theil  und  die  Basis  des  Dreiecks  formiren  die 
Sacralwurzeln. 

l.  Die  Clark e'sclien  Säulen  des  unteren  Dorsalmarks  und  oberen 
Lendeumarks  erluilten  in  ihrer  medialen  Hälfte  Fasern  aus  dem 
Sacralmark  (incl.  der  fünften  Lumhai wurzeD,  in  der  lateralen  Hälfte 
Fasern  aus  der  vierten  Lunibalwurzel  und  wahrscheinlich  auch  von 
weiter  oben. 

5.  Das  ventrale  Hiuterstraiiij;sfeld  bestellt  hauptsächlich  aus  endo- 
genen Fasern,  ist  aber  uameiiilifh  im  medialen  Theil  durchsetzt  von 
hinteren  AVnrzelfaseru  des  Sacralmarks. 

6.  Das  (lorsomediale  Sacralbün<]el  ist  aufgebaut: 

a)  aus  riner  relativ  ixerinj^en  Zalil  absteigender  hinterer  Wurzel- 
faseru    des    L.^nd.'n-  nud    Brust niarks    sowie    des    oberen    Sacralmarks 

isit'he    1\ 
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b)  Der  grössteTheil  seiner  Fasern  besteht  aus  endogenen  Elementen, 
die  wahrscheinlich  von  der  grauen  Substanz  dorsal  und  lateral  vom 
Centralkanal  sowie  von  der  Basis  der  HinterhÖmer  in  dorsaler  Richtung 
neben  dem  Septum  dorsale  in  das  Bündel  einstrahlen.  Infolge  dessen 
liegen  im  Conus  medullaris  die  dem  Dorsalmark  entstammenden  Fasern 
an  der  dorsalen  Peripherie  des  Bündels. 

Viele  Fasern  des  dms  enden  auch  in  der  grauen  Substanz  um 
den  Centralkanal  Ob  alle  diesen  Verlauf  besitzen,  muss  dahingestellt 
bleiben,  da  noch  im  oberen  Filum  terminale  an  der  dorsalen  Peripherie 
Elemente  des  Bündels  angetroffen  werden. 

Danzig,  August  1898. 


Erklänmg  der  Abbüdungen  auf  Tafel  XHI— XVII. 

A  (Tafel  XIH-XIV)  =  erstes  Rückenmark,  B  (Tafel  XV— XVI)  =  zweites, 
C  (Tafel  XVn)  =  drittes.  Alle  Figuren  sind  bei  ungefähr  15  facher  Vergrösserung 
mit  dem  Edinger'schen  Zeichenapparat  gezeichnet  und  theils  Vi>  theils  V2  ^^^ 
Vs  reprodacirt.  a  vor  der  Wurzelbezeichnung  soll  die  ascendirenden,  d  die 
descendirenden  Wurzeläste  bedeuten,  v  =«  ventrales  Hinterstrangsfeld,  dms 
<=  dorso-mediales  Sacralbündel. 


XXIII. 

Aus  der  medicin.  Klinik  zu  Jena. 

Bttckenmarksbefond  bei  zwei  Tetannställen. 

Von 

Prof.  Dr.  M.  Matthes. 

(Mit  Tafel  XVin.) 

Im  vorigen  Jahre  haben  Goldscheider  und  Flatau  auf  experimen- 
tellem Wege  festzustellen  versucht,  dass  bei  Tetanus  bestimmte  Ver- 
änderungen in  den  Ganglienzellen  der  Vorderhömer  sich  entwickeln^ 
Veränderungen,  die  im  Wesentlichen  in  einer  Schwellung  der  Nissi- 
schen Körperchen,  sowie  in  einer  Vergrösserung  und  späteren  Auf- 
hellung des  Kernkörperchens  bestehen. 

Die  genannten  Autoren  konnten  ihre  Befunde  im  März  dieses 
Jahres  an  zwei  TetanusiUUen  beim  Menschen  bestätigen.  Ferner  hat 
Westphal  im  Juli  einen  weiteren  Fall  publicirt,  der  gleichfalls  die 
Zellveränderungen  zeigte,  die  Goldscheider  und  Flatau  als  die 
charakteristischen  angesehen  hatten;  nur  die  Aufhellung  des  Kern- 
körperchens wurde  von  Westphal  nicht  gesehen.  In  der  medicinischen 
Klinik  zu  Jena  wurden  im  Laufe  des  letzten  Jahres  zwei  Tetanusfalle 
mit  letalem  Ausgange  beobachtet,  ich  habe  beider  Rückenmark  nach 
Nissl  untersucht  und  möchte  den  Befund  hier  kurz  mittheilen,  da 
namentlich  im  ersten  Fall  sich  weitergehende  Veränderungen  fi&nden^ 
als  die  von  Goldscheider  beschriebenen. 

Die  Präparate  des  ersten  Falles  hat  Herr  Hofrath  Stintzing 
bereits  am  1.  Mai  auf  der  IL  mitteldeutschen  Psychiaterversammlung 
demonstrirt,  der  zweite  Fall  kam  erst  kürzlich  zur  Beobachtung. 

Die  Krankengeschichten  bieten  den  typischen  Verlauf  schwerer 
Tetanusfalle;   beide  Patienten  wurden  mit  Senmi  erfolglos  behandelt. 

Erwähnt  mag  werden,  dass  beide  Fälle  wiederholt  sphialpunktirt 
wurden.    Die  Daten  der  Beobachtung  sind  kurz  folgende: 

Fall  I.  47 jähriger  Mann,  Verletzung  am  1.  December  1897  am  Ober- 
schenkel, Aufnahme  am  12.  December  mit  ausgedehnter,  verjanchter  Wunde; 
ausgeprägter  allgemeiner  Tetanns.  Sofortige  Ii^ection  von  500  Lnmnnitäts- 
einheiten  fiehring'schen  Serums.     Am  15.  December  Injection  von  4,5  g 
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Tizzoni's  Antitoxin.  (Beliring'Bches  war  zur  Zeit  nicht  zu  erhalten.) 
Am  17.  December  Ezitos  letalis.  Ans  der  Wunde  waren  Tetannsbacillen 
gezüchtet  worden. 

Fall  n.  5j&hriger  Knabe.  Seit  19.  Mai  nnpässlich.  Am  24.  Mai 
mit  ausgeprägtem  Tetanus  aufgenommen.  Sofortige  Injection  von  1800000 
Immunitätseinheiten  Tizzoni's  Tetanus-Antitoxin,  am  25.  Mai  500  Immu- 
nitätseinheiten Behring'Bchen  Serums,  am  27.  Mai  und  am  29.  Mai  250  Ein- 
heiten desselben  Serums.  In  der  Nacht  zum  30.  Mai  Exitus  letalis.  Tetanus- 
bacillen  wurden  nach  dem  Tode  aus  einem  Zungengeschwtir  gezüchtet. 

Die  Einzelheiten  der  Krankengeschichten,  die  manches  Interessante 
enthalten,  übergehd  ich  hier,  da  dieselben  anderweitig  publicirt  werden 
sollen. 

Das  Eückenmark  von  Fall  I  erhielt  ich  6  Stunden  post  mortem,  das 
von  Fall  11  4  Stunden  post  mortem. 

Makroskopisch  war  im  Fall  I  im  unteren  Dorsalmark  eine  grössere 
Blutung,  die  vorzugsweise  die  rechte  Mckenmarkshälfte  betraf,  aber  auch 
auf  die  linke  hinüberreichte.  Sie  hatte  die  graue  Substanz  fast  völlig  zer- 
trümmert und  von  der  weissen  eine  verschieden  breite  Zone  stehen  gelassen. 
An  der  Spitze  des  Hinterhorns  war  diese  am  schmälsten. 

Ausserdem  fanden  sich  verschiedene  kleinere  Blutungen.  Die  Gefässe, 
namentlich  die  innerhalb  des  Markes  selbst,  waren  bis  zum  Bersten  gefüllt. 
Dies  zeigte  sich  besonders  auffällig  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung. 

Bei  Fall  K  zeigte  das  Bückenmark  makroskopisch  keinerlei  Veränder- 
ungen, auch  die  Blutüberfüllung  fehlte. 

Der  Gehimbeftind  beider  Fälle  bot  nichts  Besonderes. 

Im  Bezug  auf  die  Technik  möchte  ich  bemerken,  dass  das  erste  Eücken- 
mark in  95proc.  Alkohol  gehartet  war  (zwei  Tage  mit  Wechseln)  und  theils 
in  Parafün,  theils  in  Celloidin  eingebettet  geschnitten  wurde. 

Fall  ü  war  mit  Formol  vorbehandelt  und  dann  2  Tage  in  Alkohol 
nachgehärtet.  Es  wurden  die  Bückenmarksstücke  in  diesem  Fall  entweder 
in  Paraffin  eingebettet  oder  mit  Gummi  arabicum  aufgeklebt. 

Gefärbt  wurde  entweder  mit  NissTschem  Methylenblau  oder  mit 
Thionin. 

Die  Tafel  XVIII  stellt  eine  Anzahl  von  Vorderhornzellen  des  ersten 
Falles  dar. 

Zunächst  ist  zu  bemerken,  dass  viele  Zellen  auffallend  pigmentreich  waren. 

Einige  Zellen  weichen  in  ihrem  Verhalten  nicht  sehr  von  der  Norm 
ab,  namentlich  zeigen  sie  die  Nisslkörperchen  in  normaler  Anordnung  (a); 
andere  zeigen  den  von  Goldscheider  und  Flatau  beschriebenen  Befand 
der  Schwellung  der  Granula,  die  auch  nicht  mehr  in  normaler  Lagerung, 
sondern  durcheinander  geworfen  erscheinen  (b). 

Noch  andere  sind  durch  einen  centralen  ausgedehnten  feinkörnigen 
Zerfall  der  NissT  sehen  Granula  ausgezeichnet,  während  an  ihrer  Peripherie 
dieselben  noch  erhalten  sind  (d).  Manche  lassen  die  Granula  viel  spärlicher 
als  normal  und  auch  diese  noch  theilweise  feinkörnig  zerfallen  erscheinen, 
so  dass  die  ganze  Zelle,  namentlich  da  sie  Pigment  zeigt,  als  blassgelbes 
Gebilde  sich  schon  bei  schwacher  Vergrösserung  deutlich  heraushob  (lef). 

Die  Zellen  erscheinen  im  Allgemeinen  arm  an  Fortsätzen. 
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Das  Verhalten  der  Kemkörperchen  war  in  den  Zellen,  in  welchen  man 
überhaupt  solche  sah,  gleichfalls  ein  verschiedenes.  In  einzelnen  Zellen  sah 
das  Kemkörperchen  normal  ans,  in  anderen,  namentlich  den  feinkörnig  zer- 
fallenen (d  u.  d),  war  es  sehr  stark  gefärbt,  erschien  oft  eigenthümlich  eckig:, 
wobei  dahingestellt  bleiben  mag,  ob  nicht  vorgelagerte  Kömchen  den  Ein- 
druck bedingten,  dass  das  Kemkörperchen  nicht  mnd  seL  Auch  Gold* 
scheider  bildet  ein  solch  eckiges  Kemkörperchen  ab.  In  anderen  Zellen 
erschien  das  Kemkörperchen  (g)  aufgehellt  und  vacuolisirt,  in  noch  anderen 
direct  in  Zerfall  (i)  begriffen. 

Doch  wage  ich  für  diese  Zelle  nicht  sicher  zu  entscheiden,  ob  nicht 
eine  Täuschung  durch  eine  eigenthümliche  Anordnung  zweier  Nissl -Schollen 
möglich  ist. 

Auch  Juliusburger  und  Meyer  bilden  eine  ähnliche  Zelle  ab,  in  der 
durch  Ni SS  1- Schollen  eine  Kemspindel  vorgetäuscht  wird. 

Alle  diese  Veränderungen  kamen  nebeneinander  vor.  Die  auf  der  Tafel 
XVIII  gezeichneten  Zellbilder  sind  einem  Präparate  entnommen,  das  von 
einer  von  Blutungen  verschonten  Stätte  geschnitten  ist. 

Im  zweiten  Fall  dagegen  war  der  Befund  ein  ganz  auffallend  dürftiger, 
die  meisten  Zellen  zeigten  normale  Stractur,  gut  erhaltene  Nissl -Körperchen 
und  wohlgeformte  Kemkörperchen. 

An  einigen  wenigen  Zellen  erschien  die  NissTsche  Stractur  vielleicht 
etwas  durch  Quellung  der  Körperchen  verändert.  Meist  hatten  dieselben 
ihre  gewöhnliche  Anordnung. 

Vereinzelte  Kemkörperchen  boten  geringe  Vacuolisirung;  stärkere 
Quellung  der  Kemkörperchen  konnte  nicht  beobachtet  werden. 

Vergleicht  man  beide  Fälle,  so  stehen  die  weitgehenden  Ver- 
änderungen des  ersten  entschieden  in  einem  gewissen  Contrast  zu  den 
geringfügigen  des  zweiten. 

Ferner  sind  im  ersten  Fall  die  starke  BlutüberfÜllung  der  Gefasse 
und  die  Blutungen  in  die  Augen  springend,  die  im  zweiten  nicht  vor- 
handen sind.  Ichi  bin  daher  geneigt  die  Veränderungen  im  ersten 
Fall  wenigstens  zum  Theil  auf  die  Hyperämie  zu  beziehen  und  nicht 
direct  dem  Tetanusgifte  zuzuschreiben. 

Falls  man  diesen  Standpunkt  theilt,  erübrigt  sich  die  Frage,  ob 
die  gefundenen  Veränderungen  als  specifische  anzusehen  sind  oder 
nicht 

V^ahrscheinlich  wird  mir  die  Annahme,  dass  diese  Yeränderangen 
nicht  allein  durch  den  Tetanus  bedingt  sind,  auch  dadurch,  dass  ganz 
ähnliche  Degenerationen  sowohl  von  Berger  bei  Dementia  paralytica, 
als  namentlich  auch  von  Juliusburger  und  Meyer  bei  einer 
grosseren  Reihe  meist  chronischer  Geisteskrankheiten  beschrieben  sind, 
wie  man  sich  durch  einen  Vergleich  der  betr.  Abbildungen  leicht  über- 
zeugen  kann.     Der  negative   oder  fast  negative  Befund   im  zweiten 
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Fall  würde  nach  der  Goldscheider'schen  Auffassung  als  ein  durch 
das  Serum  bedingter,  fast  vollendeter  Reparationsvorgang  aufzufassen 
sein.  Jedoch  möchte  ich  mich  des  Urtheils  darüber  enthalten  und 
nur  die  Geringfügigkeit  der  Veränderungen  constatiren. 
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XXIV. 

(Aus  der  Nervenklinik  des  Prof.  Ssikorsky  an  der  St  Wladimir 

Universität  zu  Kiew.) 

Zur  Frage  der  Verilndermigen  in  den  peripherischen  Nerven 
bei  der  chronischen  Erkranknng  der  Gefösse  der  Extremitäten. 

Von 

Dr.  Micliael  Lapinsky. 

(Mit  Tafel  XIX.) 

Die  Degeneration  der  Arterien  einer  Extremität  kann  zur  Erkrankung 
des  Gewebes  der  letzteren  führen,  indem  sie  Veränderungen  in  der 
Ernährung  desselben  hervorbringt.  Ganz  auf  dieselbe  Weise  können 
auch  die  Nerven,  welche  ihren  Verlauf  in  dieser  Extremität  haben,  eine 
Veränderung  erleiden,  da  ihre  Ernährung  ebenso,  wie  die  der  anderen 
Gewebe,  von  denselben  Gefässen  besorgt  wird. 

1. 

Die  in  der  Literatur  über  diese  Frage  vorhandenen  Untersuchungen 
sind  hauptsächlich  angestellt  worden  an  Theilen  von  Extremitäten,  die 
in  Folge  von  Degeneration  ihrer  Getasse  amputirt  wurden.  Die  klini- 
schen Erscheinungen  an  den  Nerven  wurden  deshalb  sehr  wenig  be- 
rücksichtigt. 

Diese  meistens  anatomischen  Untersuchungen  kann  man  in  zwei 
(iruppen  theilen. 

1.  In  einzelnen  Füllen  zeigten  sich  die  Nerven  des  amputirten 
Gliedes   nnveriindert. 

Fii])re')  fand  bei  einer  an  Gangrän  aller  vier  Extremitäten  er- 
krankten Patientin  eine  athcn'omatöse  Degeneration  der  peripherischen 
Arterien  und  der  Aorta.  Das  Nervensystem  (worunter  der  Autor  augen- 
scheinlich auch  die  peripluTiselien  Nerven  versteht)  zeigte  sich  un- 
verändert. 

Dr.  Wolko witsch -)  fand  in  seinen  vier  Fällen  von  spontaner 
Gangrän  in  Folge  von  Endarteriitis  obliterans  in  den  Hauptnerven  der 

1  Ua/.etto  des  Ilopitaux  l^vl.  Action  multiple  des  nephrites  sur  le  coeur 
et  ]>ar  le  systT'nie  vasoinoteiir  sur  la  ('irc'ulati<Mi  eapillaire. 

Lf)  Chirur^^itsclieski  Wiestnik  IM»'».  Arteriitis  obliterans  als  eine  der  Ur- 
sachen d(T  (lan^Lrrnena  spoiitaiiea. 
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abgetrennten  Extremitäten  keinerlei  Veränderang.  Nur  das  Epineurium 
zeigte  stellenweise  eine  Yermebrung  der  kleinen  Zellen  in  der  Nähe 
der  Haargefasse. 

Pitres  und  Vaillard^)  beschreiben  (in  ihrer  dritten  Beobachtung) 
einen  72jahrigen  Greis,  bei  dem  die  Aa.  tibialis  und  peronea  ihr  Lumen 
Yollständig  verloren  hatten.  Die  Folge  davon  war  ein  ausgedehnter 
Brand  des  Fusses.  Bei  der  Untersuchung  in  der  Klinik  stellte  sich 
heraus ;  dass  die  Haut  der  betroffenen  Stelle  vollständig  unempfind- 
lich war.  Nach  der  Obduction  erwiesen  sich  die  Nerven  der  betroffenen 
Extremität  als  unverändert 

Derselbe  Befund  an  den  peripherischen  Nerven  war  auch  in  einem 
Falle  von  Marinesco^). 

2.  In  einer  Zahl  der  beobachteten  Falle  wiesen  aber  die  Nerven 
Veränderungen  auf. 

Winiwarter^),  einer  der  ersten  Forscher  auf  diesem  Gebiete, 
beschreibt  einen  57jährigen  Soldaten,  der  mehrere  Male  die  Extre- 
mitäten erfroren  hatte.  In  seinem  f&nfzigsten  Lebensjahre  wurde  auf 
einer  Reise  die  grosse  Zehe  seines  Fusses  sehr  stark  von  der  Kälte 
mitgenommen.  Einige  Tage  darauf  traten  unter  der  Haut  des  ganzen 
Fusses  Blutergüsse  auf  und  nach  kurzer  Zeit  stellte  sich  die  spontane 
Gangrän  in  derselben  ein.  Eine  Amputation  des  Unterschenkels  wurde 
nothwendig.  Bei  Besichtigung  mit  blossem  Auge  erschienen  die  Arterien 
und  Venen  des  entfernten  Gliedes  verengt.  Ausserdem  waren  sie  von 
einer  dicken  Bindegewebsschicht  umgeben,  welche  die  beiden  Gefass- 
arten  unter  einander  und  mit  dem  Nerven  verband.  Bei  der  Unter- 
suchung mit  dem  Mikroskop  fiemd  sich  in  den  kleinen  und  grossen 
Gefässen  eine  Wucherung  der  Endothelzellen.  Der  N.  tibialis  war 
verdickt,  seine  Bindegewebswände  waren  breiter,  als  im  Normalzustande. 
Die  im  Allgemeinen  gut  erhaltenen  Nervenfasern  waren  weit  auseinander- 
gedrängt  durch  eingelagerte  runde  und  spindelförmige  Zellen.  Die  Vasa 
nervorum  waren  entartet    Ihre  Wände  enthielten  neugebildete  Zellen. 

Der  Autor  glaubt,  dass  ein  und  dieselbe  Ursache  (Kälte  und  Durch- 
nässen der  Füsse)  eine  Wucherung  des  Bindegewebes  gleichzeitig  in 
den  Gefässen  und  in  den  Nervenstämmen  hervorgerufen  habe. 

Joffroi  und  Achard^)  beobachteten  eine  63jährige  Greisin,  die 


1)  Archivee   de  physioIogie  1885.     Contribution   ä  l'^tude  des  gängiges 
massives  d^origine  nevrotique. 

2)  Semaine  m^.  1896.    Sur  rangiomyopathie. 

3)  Archiv  für  kliDische  Chirargie.  1878.   Band  XXTTT.  Eigenthfimlicbe  Form 
von  Endarteriitis  und  Endophlebitis  mit  Gangräu  des  Fusses. 

4)  Archives  de  m^ecine  exp^rimentale  1889.  N^vrite  p^riph^rique  d'origlDe 
vasculaire. 
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an  Schmerzanfallen  in  den  Extremitäten  litt.  Bei  der  klinischen  Unter- 
suchung stellte  sich  Folgendes  heraus.  Die  Sensibilität  war  blos  an 
den  unteren  Extremitäten  ein  wenig  vermindert,  zeigte  jedoch  an  den 
anderen  Stellen  keine  Veränderang.  Die  Nerven -Reaction  auf  den 
galvanischen  Strom  war  in  den  oberen  Extremitäten  herabgesetzt,  die 
Reaction  auf  den  faradischen  Strom  war  normal 

Die  Nerven  der  unteren  Extremitäten  dagegen  rei^irten  weder  auf 
den  galvanischen  noch  auf  den  faradischen  Strom.  Bei  der  Obduction 
fand  man  Folgendes:  Die  Arterien  waren  stark  degenerirt.  Die  Nn* 
ischiadici  im  oberen  Theil  des  Oberschenkels  erwiesen  sich  als  normal 
Ihre  Yasa  nervorum  waren  aber  von  Endarteriitis  betroffen  und  die 
kleineren  von  ihnen  hatten  ihr  Lumen  vollständig  eingebüssi  An  den 
auseinandergezapften  Präparaten  wurde  eine  verschwindend  geringe 
Anzahl  von  entarteten  Nervenfasern  gefanden.  Weiter  nach  unten,  d.  h. 
am  Unterschenkel  und  am  Fusse,  hatten  sich  die  Fasern  der  Nerven  nur 
in  der  Nähe  des  Epineurium  völlig  normal  erhalten.  Die  in  der  Mitte 
des  Bündels  liegenden  Fasern  dagegen  waren  mehr  oder  weniger  ver- 
ändert und  das  um  so  intensiver,  je  mehr  sie  sich  dem  Fuss  und  den 
Zehenspitzen  näherten.  Den  ganzen  Process  im  Nerven  haben  die 
Autoren  als  Neuritis  aufgefassi 

Bei  sechs  Kranken,  denen  der  Puls  in  den  Arterien  der  unteren 
Abschnitte  des  Beines  völlig  fehlte,  so  dass  sich  eine  Gangran  des 
Fusses  entwickelte,  fand  v.  Zöge-ManteuffeP)  nach  der  Amputation 
eine  Verdickung  der  Nervenstamme,  Anschwellung  und  Gequollensein 
derselben.  Ausserdem  waren  die  Nerven  mit  den  Arterien  und  Venen 
ihres  Gefassnervenbündels  verschmolzen. 

Nikolsky  und  Lawrentjew^)  beobachteten  einen  28jährigen 
Bauer,  bei  dem  die  Erkrankung  mit  heftigen  Schmerzen  im  linken 
Unterschenkel  anfing.  Nach  dem  Eintreten  derselben  begann  der 
Patient  ein  beständiges  Gefbhl  der  Kälte  im  linken  Fuss  und  ein 
Jucken  in  der  grossen  Zehe  zu  verspüren.  Zwei  Monate  darauf  ent- 
wickelte sich  der  kalte  Brand  am  linken  Fuss.  Drei  Monate  nach 
Beginn  der  Erkrankung  zerfiel  die  Hautdecke  des  vom  gangränösen 
Process  betroffenen  Fusses  in  der  Gegend  des  Os  naviculare.  An  dem 
über  dem  Knie  amputirten  Bein  waren  die  Gefasse  sehr  stark  degene- 
rirt und  unter  einander  (die  Arterien  mit  den  Venen)  und  mit  dem 
Nerv  verschmolzen.    Nur  die  A.  tibialis  antica  hatte  noch  ihr  Lumen 


1]  Archiv  für  klinische  Chirorgie.  Band  42.  1891.  Ueber  angioaklerotuche 
Gangran. 

2)  Medizinskoje  Obosrenje.  1802.  p.  638.  Gangraena  spontanea,  veronacht 
durch  Arteriitis  obliterans  und  £ndophlebitiB. 
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beibehalten,  obwohl  dasselbe  sehr  stark  verengt  war.  Die  anderen 
Arterien  hatten  ihr  Lumen  vollständig  eingebüsst  Die  peripherischen 
Nerven  waren  verdickt.  Die  Bindegewebsfasern  und  die  Zellen  des 
Nerven  gerüstes  waren  an  Zahl  vermehrt.  Die  Markscheide  einiger 
Nervenfasern  waren  sehr  dünn  geworden. 

Dntil  und  Lamy^)  beobachteten  einen  40jährigen  Kranken,  der 
an  „Glaudication  intermittente*'  litt  Als  der  Patient  sich  in  ihre  Be* 
handlung  begab,  hatte  die  Krankheit  schon  5  Jahre  lang  angedauert 
Ein  Jahr  nach  dem  Auftreten  der  Claudication  intermittente  stellte  sich 
der  kalte  Brand  in  den  beiden  ersten  Zehen  des  linken  Fusses  ein  und 
erforderte  eine  Amputation  derselben.  Ein  halbes  Jahr  nach  der 
Operation  erreichte  dasselbe  Geschick  die  vierte  Zehe  des  linken  Fusses. 
Im  dritten  Jahre  seit  Beginn  der  Erkrankung  verschwand  allmählich 
der  Puls  in  der  rechten  A  pediaea  und  tibialis  postica  und  es  trat  der 
trockene  Brand  im  rechten  Fuss  auf.  Bei  der  Amputation  wurde 
das  völlige  Fehlen  jeder  Blutung  constatirt.  Fünf  Jahre  nach  dem 
Beginn  der  Claudication  intermittente  verschwand  der  Puls  in  der  linken 
A.  pediaea  und  tibialis  und  die  Sensibilität  nahm  im  vorderen  Theil  des 
linken  Fusses  sehr  stark  ab.  Die  Behandlung  des  Beines  mit  dem 
galvanischen  Strom  blieb  ohne  jeglichen  Erfolg.  Der  Tod  trat  nach 
der  Amputation  des  linken  Beines  ein. 

Bei  der  mikroscopischen  Untersuchung  des  Präparates  wurde  bemerkt, 
dass  das  Bindegewebe  des  Oefässbündels  sehr  verdickt,  härter  als  im  Nor- 
malzustande und  schwer  zu  zerreissen  war.  Die  Venen  hatten  das  normale 
Lumen  und  wichen  im  Allgemeinen  wenig  vom  Normalzustande  ab, 
waren  jedoch  stark  mit  den  Wänden  der  Arterien  verschmolzen.  Die 
Arterien  hatten  ihr  Lumen  völlig  eingebüsst.  Die  Nerven  des  Unter- 
schenkels und  des  Fusses  waren  verdickt.  Ihre  stark  mit  Blut  gefüllten 
Vasa  nervorum  boten  die  Erscheinung  der  Periendarteriitis.  Die 
Bindegewebsubstanz  der  Nerven  war  stark  verdickt.  Ihre  verdickten 
Stränge  hatten  die  Nervenbündel  stark  auseinandergeschoben.  Ebenso 
waren  die  Nervenfasern  auseinandergedrängt.  Einige  von  Nervenbündeln 
zeigten  eine  Vermehrung  der  Kerne.  Dutil  und  Lamy  erklären  die 
Veränderungen  der  Nerven  aus  der  Degeneration  der  Arterien:  Der 
Ernährung  beraubt,  erlitten  die  |Nervenfasern  eine  Reihe  von  Ver- 
änderungen nach  dem  Typus  der  Waller'schen  Degeneration. 

Goldflamm^)   beschreibt   einen   34jährigen  Advocaten,    der  an 


1)  Gontribution  a  l'^tude  de  Part^rite  oblit^rante  progressive.    Archives  de 
m^^ine  äzp^rimentale  1893.  p.  103 — 120. 

2)  Deutsche  medlc.  Wochenschrift.  1895.  Nr.  36.   Claudication  intermittente 
der  Beine. 

Deatsche  Zeitsolir.  f.  Nervenheilkonde.    XIII.  Bd.  31 
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Schmerzen  in  der  rechten  unteren  Extremität  litt,  hauptsächlich  während 
des  Gehens.  Ein  Jahr  nach  dem  Auftreten  derselben  zeigte  sich  die 
üangraena  spontanea  des  Fusses,  die  einen  operativen  Eingriff  nothig 
machte.  Bei  der  Untersuchung  des  Gefass-Nervenbündels  des  ampu- 
tirten  Gliedes  wurde  gefunden,  dass  die  Arterie  des  Oberschenkels  ihr 
Lumen  vollständig  verloren  hatte.  Ihre  Intima  war  sehr  verdickt  Die 
Tunica  media  war  unverändert  Die  Adventitia  war  von  weissen  Blut- 
körperchen infiltrirt  Die  Vasa  vasorum  waren  vermehrt;  ihre  Wände 
enthielten  eine  vermehrte  Anzahl  von  Zellen.  Das  Endoneurium  des 
N.  cruralis  war  verdickt.  Ein  kleines  Bündel  des  Nervus  tibialis  war 
degenerirt  (Der  Autor  fbhrt  nicht  genauer  aus,  was  er  darunter 
versteht) 

Eine  ähnliche  Degeneration  des  N.  tibialis  hat  auch  Panas^)  bei 
einem  35jährigen  an  Arteriitis  obUterans  leidenden  Mann  mikroskopisch 
gefunden. 

Weiss  ^  &nd  bei  seinen  Fällen  eine  starke  Entwicklung  des 
Bindegewebes  im  Gefass -Nervenbündel.  Die  Vasa  nervorum  waren 
degenerirt  Das  Epineurium  hatte  sich  in  ein  hartes  Narbengewebe 
verwandelt 

Murawjew^)  untersuchte  die  Gefasse  und  Nerven  der  in  Folge  von 
Gangraena  spontanea  des  Fusses  amputirten  Gliedmassen  und  &nd  überall 
in  den  Geissen  eine  Endarteriitis.  Die  Nervenstämme  sahen  am  Quer- 
schnitt zusammengeschrumpft  aus.  Ihr  Epineurium  war  stark  verdickt 
Seine  Stränge  drängten  die  Nervenstämme  auseinander.  Die  Vasa  ner- 
vorum, sogar  auch  die  neugebildeten  (Vasa  nervorum)  zeigten  Peri-  und 
Endarteriitis.  Die  Quantität  des  Fettgewebes  im  Epineurium  war  yer- 
grössert  Die  Fasern  des  Endoneurium  waren  stark  verdickt  und,  da 
sie  die  zwischen  ihnen  hinziehenden  Nervenfasern  zusammendrückten, 
waren  die  letzteren  sehr  fein.  Die  Markscheide  der  Nervenfasern  war 
grösstentheils  gut  erhalten,  wenn  auch  sehr  dünn.  An  einigen  Fasern 
jedoch  zeigten  sich  Symptome  des  Zerfalls  (Elümpchen  und  körnige 
Kügelchen).  Nach  der  Meinung  des  Autors  kann  der  betreffende  Pro- 
cess  im  Nerven  Sklerose  des  Nervenstammes  genannt  werden. 

Demnach  haben  die  wenigen  bis  jetzt  über  die  uns  hier  beschäf- 
tigende Frage  vorhandenen  Beobachtungen  folgende  Eigenthümlich- 
keiten  festgestellt: 


1)  Semaine  M6d.  1894,  p.  265.    Gangr^e  seche  spontan^  du  pied  gauche. 

2]  Centralblatt  fQr  Chirurgie.  1895.  Nr.  10.  ünterBuchuDgen  über  die  spon- 
tane Gkmgrän  der  Extremitäten  und  ihre  Abhängigkeit  von  Gefisserkrankangea. 

3)  Sklerose  der  Nervenstämmen  bei  Qangraena  spontanes.  Medizinskoje- 
Obosrenje.  1895. 
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1.  In  einigen  Fällen  von  Degeneration  der  Gefasse  wichen  die 
Nerven  von  dem  Normalzustände  nicht  ab. 

2.  In  anderen  Fallen  dagegen  waren  die  Nerven  verändert.  Ihr 
Epineurium  war  verdickt  und  mit  den  Wänden  der  neben  ihnen 
liegenden  Gefasse  verschmolzen.  Die  einzelnen  Nervenbündel  des 
Stammes  waren  in  Folge  der  Verdickung  desselben  Gewebes  auseinander 
gedrängt  Das  Lumen  der  Yasa  epineurii  war  verengt  Das  Endo- 
neurium  war  verdickt.  Die  einzelnen  Nervenfasern  fand  man  zusammen- 
gedrückt und  von  einander  getrennt  An  den  Nervenfasern  hatte  die 
Markscheide  am  meisten  gelitten.  Sie  war  verdünnt,  manchmal  aber 
wurde  sie  im  Znstande  des  Zerfalls  gefunden. 

Die  angeführten  Untersuchungen  lassen  Vieles  noch  unaufgeklärt 
Es  ist  keine  Einheitlichkeit  in  der  Bezeichnung  des  betreffenden  Leidens 
vorhanden.  Nach  der  Meinung  einiger  Autoren  ist  es  Neuritis 
(Achard-Joffroy),  nach  der  Meinung  Anderer  ist  es  die  Waller- 
sche  Degeneration  (Dutil  und  Lamy).  Wieder  Andere  halten  es 
für  eine  Sklerose  der  Nerven  (Murawiew).  Keiner  von  den  Autoren 
si^t  etwas  über  den  Zustand  des  Perineuriums.  Es  fehlen  genaue 
Angaben  über  die  Veränderung  des  Empfindungsvermögens  der  er- 
krankten Nerven.  Es  fehlen  jegliche  Angaben  über  die  Hauir  und 
Sehnenreflexe.  Ganz  fehlend  oder  unvollständig  sind  die  Angaben  über 
das  Verhalten  der  elektrischen  Erregbarkeit  Es  fehlen  Angaben  auch 
über  die  Veränderung  der  Motilität 


IL 

Ich  persönlich  habe  Gelegenheit  gehabt,  acht  Patienten  zu  be- 
obachten, bei  denen  die  Arterien  der  einen  unteren  Extremität  (sieben 
Fälle)  oder  beider  Extremitäten  (ein  Fall)  degenerirt  waren  und  wo 
sich  in  Folge  dessen  Gangrän  in  den  Zehen  oder  sogar  im  ganzen  von 
der  kranken  Arterie  ernährten  Fusse  allmählich  einstellte.  Das  Alter  der 
Patienten  war  verschieden.  Der  jüngste  war  26  Jahre  alt,  der  älteste  55. 
Von  ihnen  waren  zwei  Tagelöhner,  einer  Geistlicher,  einer  Künstler,  einer 
Buchhalter,  einer  Dienstmann,  einer  Schneider  und  einer  Eaufinann. 
Das  Alter  ihres  Leidens  war  nicht  gleich.  Bei  vier  Patienten 
hatten  sich  die  ersten  Symptome  der  Erkrankung  1 V2  bis  2  Jahre  vor 
ihrem  Eintritt  in  die  Klinik  gezeigt,  bei  vier  anderen  zeigten  sich  die- 
selben schon  seit  5  bis  7  Jahren. 

Die  ersten  Symptome  der  Erkrankung  der  Arterie  waren  bei  allen 
Patienten  sehr  ähnlich.  Gewöhnlich  bekamen  die  Patienten  ganz  all- 
mählich ein  unangenehmes  Gefühl  von  Kälte  im  Fuss.    Im  weiteren 

Verlauf  gesellte  sich  eine  sehr  hartnäckige  Empfindung  des  Juckens 

31* 
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und  Brennens  hinzu,  zuerst  in  der  grossen  Zehe,  später  auch  in 
den  anderen.  Anfangs  stellte  sich  diese  Empfindung  nach  Bewegungen 
ein  und  verlor  sich  in  der  Ruhe;  im  weiteren  Verlauf  wurde  sie  sehr 
hartnäckig  und  erreichte  ihren  Höhepunkt  Nachts,  in  der  Bettwärme, 
bei  völliger  Ruhe.  Sehr  bald  nach  diesen  Symptomen  tauchten  dumpfe 
Schmerzempfindungen  auf  im  Verlaufe  der  einzelnen  Nerven  des  Fusses 
und  des  Unterschenkels  von  unten  nach  oben  in  der  Richtung  des  N. 
ischiadicus.  Diese  Schmerzen  wurden  gleichfalls  unerträglich  Nachts 
im  Bett  und  auch  nach  Bew^ungen.  Sie  beruhigten  sich  manchmal 
nach  einer  Veränderung  der  Lage  der  ganzen  Extremität  Die  Schmerzen, 
die  den  Kranken  im  Bett  marterten,  hörten  sehr  oft  bei  Lageveränderung 
auf,  z.  B.  wenn  derselbe  aufstand  und  im  Zimmer  auf-  und  abging, 
oder,  wenn  er  sich  setzte  und  den  Fuss  auf  die  Erde  stellte  oder 
umgekehrt,  wenn  er  ihn  in  eine  höhere  Lage,  als  die  des  übrigen 
Körpers,  brachte.  In  dieser  vorgeschrittenen  Periode  klagten  die 
Patienten  gewöhnlich  über  Schwäche  der  ganzen  Extremität,  oder« 
richtiger  gesagt,  über  leichte  Ermüdbarkeit  derselben.  AUmählig 
wurde  der  Fuss  und  der  Unterschenkel,  ja  bei  einigen  sogar  das  untere 
Drittel  des  Oberschenkels  immer  kälter  und  kälter.  Nach  einigen 
Monaten  oder  Jahren,  während  welcher  Zeit  die  beschriebenen  Er- 
scheinungen anhielten,  trat  gewöhnlich  spont-an  ein  geringer  Bluterguss 
im  Fuss  auf  (sehr  oft  unter  einer  Nagelphalanx)  oder  ebenso  spontan 
eine  kleine,  nicht  heilende  Wunde,  die  dann  auch  der  Gangraena  spon- 
tanea  als  Ausgangspunkt  diente. 

Alle  unsere  Patienten  erschienen  in  der  Klinik  erst  zu  einer  Zeit^ 
als  man  die  Schläge  der  Arterie  in  der  betroffenen  Extremität  nur  noch 
im  Oberschenkel  spüren  konnte.  Am  Fuss  und  Unterschenkel  dagegen 
waren  die  Arterien  hart,  gewunden,  unzusammendrückbar  und  ohne 
jedes  Anzeichen  der  Pulswelle.  Die  Gefässe  der  symmetrischen  Extre- 
mität waren  in  völlig  oder  nahezu  normaler  Verfassung.  Alle  beschrie- 
benen Patienten  kamen  in  die  Behandlung  schon  mit  einer  partiellen 
Gangrän  der  grossen  Zehe,  sogar  des  ganzen  Fusses. 

Die  Beobachtung  in  der  Klinik  bot  die  Möglichkeit,  die  «Verän- 
derungen  an  den  Nerven  der  betroffenen  Gliedmassen  genauer  festzu- 
stellen. Dies  war  um  so  bequemer,  als  die  Nerven  der  anderen  Extre- 
mität, deren  Arterien  unverändert  waren,  zur  Vergleichung  dienen 
konnten.  Fünf  von  diesen  Patienten  wurden  im  Verlauf  von  einigen 
Wochen  bis  zu  5  Monaten  operativen  Eingriffen  unterzogen.  An  Allen 
wurde  die  hohe  Amputation  der  Extremität  ausgeAihrt  und  an  den  ab- 
getrennten Gliedmassen  konnte  man  die  anatomischen  Veränderungen 
der  Gefassen  und  der  Nerven  genau  untersuchen. 

Bei  einem  Patienten  boten  die  Aa.  tibialis  et  peronea  der  amputirten 
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Extremität  eine  weit  fortgeschrittene  Atheromatose.  Ihre  Wände  enthielten 
krystallinische  Niederschläge  von  Salzen.  Die  verschiedenen  Häutchen 
waren  schwer  zu  unterscheiden.  Das  Lumen  des  Gefasses  war  um  3/4  und 
mehr  durch  festes  Fasergewebe  gesperrt.  In  den  übrigen  vier  Fällen 
zeigten  dieselben  Arterien  eine  Arteriitis  obliterans.  Ihre  Zahl  war 
vermehrt  Dort,  wo  man  im  Normalzustande  eine  Arterie  fand,  zeigten 
sich  an  unserem  Präparate  3  oder  sogar  4.  Dabei  waren  alle  entartet 
und  obliterirt  Der  Degenerationsprocess  war  jedoch  nicht  an  allen 
Arterien  gleich  stark  ausgeprägt  In  einer  von  ihnen  zeigte  der  Process 
die  Anzeichen  einer  sehr  langen  Dauer,  Das  Lumen  war  durch  Faser- 
gewebe vollständig  gesperrt,  die  einzelnen  Häutchen  waren  mit  Mühe 
zu  unterscheiden.  Endothelzellen  konnten  gar  nicht  bemerkt  werden. 
In  anderen  Arterien  erschien  der  Process  weniger  weit  vorgeschritten. 
Die  Häutchen  waren  gut  zu  unterscheiden:  Die  wuchernde  Intima 
enthielt  ausgezeichnet  wahrnehmbare  Endothelzellen,  das  Lumen  war 
noch  vorhanden.  Endlich  gab  es  Arterien,  deren  Degenerationsprocess 
ein  Uebergangsstadium  zwischen  diesen  beiden  Arten  vorstellte.  Auf 
Grund  ähnlicher  Erscheinungen  konnte  man  annehmen,  dass  bei  der 
Obliteration  des  Hauptgefässes  ein  kleiner  Nebenzweig  desselben  seinen 
Durchmesser  compensatorisch  vergrösserte  und  die  Function  desersteren 
übernahm,  bis  der  Degenerationsprocess  auch  sein  Lumen  zerstörte. 
Letzterer  Zweig  wurde  wieder  von  einem  neuen  compensatorisch  abgelöst, 
der  ebenso  nach  einiger  Zeit  entartete  und  sein  Lumen  einbüsste. 

Solche  Erscheinungen  der  compensatorischen  Entwicklung  und 
Arbeit  collateraler  Arterien  nach  dem  Untergang  des  Hauptgefösses 
lassen  es  verstehen,  warum  der  Brand  erst  5  bis  6  Jahre  nach  dem 
Beginn  der  Erkrankung  und  nicht  schon  einige  Monate,  nachdem  sich 
die  ersten  Symptome  der  Degeneration  an  den  Gefassen  gezeigt  hatten, 
auftreten  konnte. 

Die  Nervenstämme  erwiesen  sich  im  Gebiete  der  entarteten 
Gefasse  ebenfalls  verändert 

Was  die  klinischen  Veränderungen  der  Nerven  betriflft,  so 
waren  nicht  alle  Functionen  derselben  gestört 

Ihre  motorischen  Functionen  erwiesen  sich  meisten  theils 
entweder  gar  nicht  verändert  oder  nur  leicht  herabgesetzt  Die 
Kranken  selbst  verwechselten  gewöhnlich  das  Gefühl  des  Schmerzes 
mit  dem  der  Schwäche,  und  beim  Beschreiben  ihres  Leidens  gaben  sie 
falsch  an,  dass  die  kranke  Extremität  entkräftet  wäre.  Doch  bestätigte 
sich  diese  Behauptung  bei  der  objectiven  Untersuchung  nicht  Wenn 
der  Patient  sich  vorher  in  Ruhe  befunden  hatte,  wenn  seine  Schmerzen 
(mit  Morphium  z.  B.)  narkotisirt  waren,  so  konnte  er  einzelne  kurze 
Bewegungen  mit  derselben  oder  fast  derselben  Kraft  ausfahren,  wie 
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mit  der  gesunden  Extremität,  mit  Ausnahme  der  Bewegungen  in  den- 
jenigen Muskelgruppm,  die  den  mit  dem  Brande  behafteten  Theilen 
unmittelbar  benachbart  waren  (z.  B.  im  M.  flexor  hallucis  brevis  und 
M.  adductor  hallucis).  Wenn  man  über  die  Gründe  nachdenkt,  die  es 
dem  über  Schwäche  im  ganzen  Bein  klagenden  Kranken  dennoch,  wenn 
auch  nur  sehr  kurze  Zeit,  ermöglichen  in  diesem  eine  Kraft  zu  äussern, 
die  derjenigen  der  gesunden  Extremität  gleich  ist,  so  muss  man  an- 
nehmen, dass  diese  auch  auf  kurze  Zeit  ganz  unmöglich  gewesen  wäre, 
wenn  die  Nerrenstämme  ihre  motorischen  Fasern  eingebüsst  hätten. 

Das  Empfindungsvermögen  der  Nervenstämme  zeigte  folgende 
Abweichungen  vom  Normalznstande.  Die  Tastempfindung  war  nur 
an  der  brandigen  Stelle  vermindert,  d.  h.  an  der  Wunde  auf  dem 
Schorf,  oder  in  deren  nächster  Umgebung.  An  den  anderen  Theilen 
war  sie  normal  oder  sogar  ein  wenig  erhöht.  Die  Empfindungen  der 
Temperatur  und  des  Schmerzes  verhielten  sich  ganz  ebenso.  Sie 
waren  entweder  völlig  unverändert  oder  leicht  erhöht.  Das  Muskel- 
und  Ortsgefühl  blieben  unverändert. 

Wie  sich  die  schweisserregenden  Fasern  verhielten,  konnte 
man  theil weise  darnach  beurth eilen,  dass  die  Haut  des  betroffenen 
Fusses  grösstentheils  trocken  war,  was  an  der  gesunden  Extremität 
nicht  der  Fall  war.  Sehr  schwer  war  es,  auf  Grund  der  klinischen 
Anzeichen  zu  entscheiden,  wie  sich  die  vasomotorischen  Fasern 
verhielten.  Der  gangränöse  Process  in  der  kranken  Extremität  erlaubte 
es  nicht,  irgend  welche  Schlüsse  in  dieser  Hinsicht  zu  ziehen. 

Die  Reflexe  der  Haut  und  der  Sehnen  in  der  betroffenen  Extre- 
mität waren  entweder  gut  erhalten  und  glichen  denjenigen  der  gesunden 
oder  waren  sogar  gesteigert. 

Die  Reaction  des  faradischen  Stromes  verhielt  sich  verschieden. 
In  weniger  fortgeschrittenen  Fällen,  wo  der  Patient  die  ersten  Sym- 
ptome der  Verengerung  der  Gefässkanäle  anderthalb  bis  zwei  Jahre 
vor  dem  Auftreten  des  Brandes  bemerkt  hatte,  war  die  faradische 
Reaction  ganz  normal.  Bei  veralteten  Fällen,  wo  die  Krankheit  fünf, 
sieben  Jahre  oder  vielleicht  noch  länger  gedauert  hatte,  zeigte  sich 
die  faradische  Reaction  etwas  gegen  den  Normalzustand  herab- 
gesetzt, dagegen  blieb  der  Charakter  der  Zuckung  normal.  Nur  in 
einigen  Muskeln,  die  der  abgestorbenen  Stelle  unmittelbar  anlagen,  war 
die  Contraction  träge. 

Die  Reaction  des  galvanischen  Stromes  hatte  ganz  dieselben 
Eigenthümlichkeiten  in  ihrer  Abhängigkeit  von  der  Dauer  der  Erkrankung 
der  Gefösse.  In  weniger  fortgeschrittenen  Fällen  war  sie  nicht  ver- 
ändert Die  Stromstärke,  die  dazu  noth wendig  war,  um  die  Zuckung 
hervorzubringen,  war  normal.    Der  Charakter  der  Zuckung  war  auch 
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fiberall  normal.  Die  Zackung  trat  immer  blitzartig  ein.  In  veralteten 
Fällen  di^egen  musste  man  eine  grössere  Stromstarke  anwenden,  um 
minimale  Zuckungen  zu  erhalten.  Diese  Verstärkung  des  Stromes 
erreichte  1  bis  2  und  sogar  5  Milliamperes.  Der  Charakter  der  Zuckung 
blieb  jedoch  normal.  Die  Zuckung  erfolgte  blitzartig  und  war  überall 
EAZ>ASZ.  Nur  in  den  der  brandigen  Stelle  anliegenden  Muskeln 
war  die  Zuckung  in  einzelnen  Fällen  sehr  träge. 


Vom  anatomischen  Standpunkte  unterscheiden  sich  die  Nerven- 
stämme makroskopisch  von  den  normalen  dadurch,  dass  sie  mit  dem 
Gefössbfindel  stark  verschmolzen,  sehr  ödematös  (bei  ausgeübtem  Druck 
gaben  sie  im  arischen  Zustande  nach,  wobei  aus  dem  Einschnitte  eine 
Flüssigkeit  hervorquoll)  und  nach  der  Härtung  derber  als  im  Nor- 
malzustande waren.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchang 
wurde  eine  Reihe  von  Veränderungen  der  Gefässen,  der  Bindegewebs- 
substanz  und  der  Nervenfasern  selbst  bemerkt. 

Die  grösseren  Vasa  nervorum,  die  kleinsten  Vasa  epineurii  und 
endoneurii  (Venen  und  Arterien)  waren  in  fast  allen  Fallen  durchaus  ähn- 
lich verändert.  Die  grosseren  und  die  feinsten  hatten  ein  sehrstark  ver- 
engtes Lumen  und  eine  sehr  dicke  Wandung.  Die  Verdickung  der  letzteren 
entstand  in  Folge  des  allgemeinen  Aufquellens  (s.  Tafel  XIX  Fig.  2d) 
ihrer  Häute  (Hjalindegeneration),  aber  auch  dadurch,  dass  in  der  Wan- 
dung dieser  kleinen  Blutgefässe  neugebildete  Zellen  auftauchten.  In- 
dem sie  nach  innen  wucherten,  verengten  diese  Zellen  das  Lamen 
(Fig.  1  c  u.  e)  und  brachten  eine  völlige  Obliteration  desselben  hervor; 
indem  sie  sich  nach  aussen  verbreiteten,  infiltrirten  sie  das  anliegende 
Bindegewebe  (Fig.  2  c,  Id).  Es  bestand  also  eine  Peri-  und  End- 
arteriolitis.  Dieser  Vorgang  der  Infiltration  des  anliegenden  Gewebes 
seitens  der  Gefasswandung  trat  jedoch  in  geringerem  Maasse  und  haupt- 
sächlich in  den  Vasa  epineurii  (Fig.  1  d)  hervor.  Bedeutend  weniger  be- 
merkbar war  er  in  dem  Endoneurium  (Fig.  2  c)  und  fast  verschwindend 
im  Perineurium  (Fig.  2e).  Indem  sich  die  neugebildeten  Zellen  aus 
den  Vasa  epineurii  in  die  Scheide  der  neben  ihnen  liegenden  Gefasse 
verbreiteten,  verschmolzen  die  letzteren  mit  den  Nerven.  Die  Vasa 
nervorum,  welche  ihr  Lumen  noch  beibehalten  hatten,  waren  meisten- 
theils  leer.  Nur  bei  einem  Patienten  waren  die  Vasa  epineurii  des 
Fasses  auf  einigen  Präparaten  durch  Blutkörperchen  stark  aufgetrieben. 
Die  Wände  dieser  Gefasse  zeigten  keine  Spur  von  Periendarteriolitis 
und  das  Nervengewebe  war  keineswegs  durch  Zellen  infiltrirt.  Die 
Vasa  endoneurii  waren  in  diesem  Falle  vollständig  obliterirt  Die 
grossen  Gefasse  desselben  Fusses  (a.  pedis  dorsalis  und  plantaris)  waren 
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gleichfaüs  Yollsiändig  obliterirt    Der  Brand  erstreckte  sich  an  diesem 
Fasse  hinauf  bis  zur  Linie  von  Chopart 


Die  Bindegewebssubstanz  der  Nerven  war  in  allen  Fällen 
stark  vermehrt  Die  einzelnen  Nervenhäute  participirten  an  dieser 
Verdickung  in  verschiedenem  Maasse.  Am  stärksten  war  die  Masse 
des  Endoneuriums  vermehrt  (Fig.  2),  darauf  folgte  das  Epineurium, 
welches  gleichfalls  stark  verdickt  war.  Am  wenigsten  war  in  dieser 
Hinsicht  das  Perineurium  verändert  Seine  Dicke  war  nur  an  einigen 
Stellen  etwas  grosser  als  im  Normalzustande,  dafür  war  es  aber  be- 
deutend in  die  Breite  gezogen. 

Zwei  Momente  leisteten  der  Vermehrung  der  Masse  des  Binde- 
gewebes Vorschub.  Erstens  vergrösserte  sich  der  Umfang  der  einzelnen 
Bindegewebsfasern;  sie  wurden  dicker  und  schienen  aufgequollen. 
Zweitens  infiltrirten  (aus  den  Wänden  der  entarteten  Vasa  nervorum) 
die  neugebildeten  Zellen  das  anliegende  Gewebe.  Das  erste  Moment 
trat  ziemlich  stark  und  in  allen  Theilen  des  Nerven  hervor,  das  zweite 
jedoch  verhältnissmässig  wenig  und  dabei  hauptsächlich  nur  im  Epi- 
neurium  und  Endoneurium.  Die  allgemeine  Vermehrung  der  Masse 
der  faserigen  Bindewebssubstanz  ging  aber  in  ein  und  demselben 
Nervenstamme  nicht  gleichmässig  vor  sich.  Längs  dem  Nerv  zeigte 
sich  diese  Vermehrung  am  deutlichsten  ausgeprägt,  je  mehr  er  sich 
dem  Fusse  näherte  und  auf  dem  Fusse  selbst  Sie  ging  dem  Grade 
der  Entartung  des  Gefasses  völlig  parallel.  In  den  oberen  Theilen 
des  Unt-erschenkels  und  am  Oberschenkel,  wo  die  Gefasse  noch  im 
Stande  waren,  das  Blut  durch  ihr  Lumen  durchzulassen,  war  die  Ver- 
mehrung des  Bindegewebes  weniger  bemerkbar.  Am  Fusse  dagegen, 
wo  die  Blutwege  mehr  oder  weniger  vollständig  obliterirt  waren,  war 
die  Vermehrung  des  Bindegewebes  sehr  deutlich  ausgeprägt. 

Ebenso  ungleichmässig  zeigte  sich  die  Verdickung  der  Bindegeweb- 
substanz an  den  verschiedenen  Theilen  des  Nervenquerschnitts.  In  den 
weiter  von  den  Vasa  nervorum  entfernten,  folglich  schlechter  genährten 
Gebieten  derselben,  färbten  sich  mit  Carmin  die  einzelnen  Theilchen  des 
Epineurium,  Perineurium  und  Endoneurium  intensiver,  ihre  Verdickung 
war  also  ausgeprägter.  In  der  Nähe  der  Vasa  nervorum  dagegen  war  die 
Färbung  diffus  und  die  Verdickung  bedeutend  schwächer.  Es  ist  sehr  leicht 
möglich,  dass  diejenigen  Zellen  des  Endothels,  welche  die  einzelnen  concen- 
trischen  Platten  des  Epineurium  undPerineurium  auskleiden  und  vereinzelt 
auch  im  Endoneurium  zu  finden  sind,  weit  ab  von  den  Gefassen  derjenigen 
Blutmenge  beraubt  sind,  an  welche  sie  bei  dem  normalen  Lumen  der  Ge- 
fasse gewöhnt  sind  und  daher  irgend  welche  Veränderungen  erlitten  hatten. 
Es  ist  möglich,  dass  ausser  dem  Aufquellen  der  einzelnen  Fasern  der 
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Bindegewebsubstanz  auch  diese  Zellen  des  Endothels  eine  faserige  Meta- 
"morphose  erlitten  hatten  und  auf  diese  Weise  zur  Verdickung  jener 
Häute  beitrugen. 

Ausser  diesen  Veränderungen  zeigte  das  Bindegewebsgerüst  an 
einzelnen  Stellen  noch  eine  Erscheinung,  die  demNervenstamme  gleichfalls 
ein  dickeres  Aussehen  gab.  Zwischen  den  Fasern  und  coacentrischen 
Platten  seiner  Häute  sah  man  nämlich  überall  zahlreiche  Spaltungen,  leere 
Zwischenräume  und  Hohlräume.  Je  nach  dem  Häutchen  des  Nerven- 
stammes, in  welchem  sie  lagen,  bot  ihr  Aeusseres  einige  Besonderheiten. 
Im  Epineurium  waren  die  Spalten  und  leeren  ßäume  (Fig.  Ib)  nach 
Grosse  und  Form  sehr  mannigfaltig.  Sie  waren  auch  an  den  Rändern 
des  Nervenstammes  und  in  seinem  Innern  zwischen  den  einzelnen 
Nervenbündeln  sichtbar.  Im  Perineurium  hatten  diese  Hohlräume 
eine  sichelähnliche  Form  (Fig.  1  g,  Fig.  2  g,  f)  und  lagen  zwischen 
seinen  äusseren  concentrischen  Platten.  Ihr  Inhalt  bestand  manchmal 
aus  Blutkörperchen  (Fig.  lg,  2f).  Die  Spalten  und  Hohlräume  des 
Endoneurium  wurden  nie  in  den  centralen  Theilen  desselben  beobachtet. 
Immer  lagen  sie  an  der  Peripherie,  d.  h.  an  der  Stelle,  wo  das 
Endoneurium  (Fig.  la)  das  Perineurium  berührt.  In  Folge  dessen 
lag  die  Wandung  des  Perineurium  auf  dem  Nervenbündel  in  breiten, 
langgestreckten  Falten,  die  im  Querschnitte  eine  wellenförmige  Linie 
büdeten  (Fig.  1  f ). 

Dass  diese  Spalten  nicht  das  Kunstproduct  der  Fixirung  des  Gewebes 
waren,  war  daraus  zu  ersehen,  dass  im  Nerv  der  einer  wegen  der  Con- 
trole  unter  den  gleichen  Bedingungen  gehärteten  Extremität  dieselben 
Veränderungen  nicht  nachgewiesen  werden  konnten.  Ihr  Ursprung 
kann  durch  die  dauernde  Stagnation  der  Lymphe  erklärt  werden. 

Die  aus  den  Vasa  endoneurii  kommende  lymphatische  Flüssigkeit 
sammelt  sich  im  Normalzustande  im  Innern  des  Nervenbündels  an  und 
füllt  alle  Lücken  zwischen  den  einzelnen  Nervenfasern  aus,  so  dass  diese 
gewissermaassen  in  ihr  schwimmen.  Der  Abfiuss  dieser  Flüssigkeit 
aus  dem  Nervenbündel  kann  bei  Degeneration  seiner  Bindegewebs- 
wände  beträchtlichen  Schwierigkeiten  begegnen.  Die  Versuche^),  die 
gemacht  wurden,  um  die  Abflusswege  der  Lymphe  aus  dem  Nerven- 
stamm kennen  zu  lernen,  haben  ergeben,  dass  sie  durch  die  inneren 
Schichten  des  Perineurium  in  die  inneren  concentrischen  serösen  Hohl- 
räume dieses  Gewebes  filtrirt  wird.  Von  hier  aus  tritt  sie  frei  durch 
die  Oeffnungen,  welche  die  innern  Höhlungen  des  Perineurium  mit  den 


1)  Banvier,  Histologie  du  Systeme  nerveux.  1878.  p.  156.  —  Axel-Key 
und  Ret z ins,  Studien  in  der  Anatomie  des  Nervensystems.  Archiv  für  mikro- 
skopische Anatomie.  1873. 
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äusseren  desselben  Häutchens  yerbinden,  und  begiebt  sich  in  die  lym- 
phatischen Gefasse  des  Epinenrium.  Es  ist  begreiflich,  dass  die  Ab- 
flussbedingungen des  Yenösen  Blutes  sowie  der  Lymphe  aus  dem 
Nervenstamm  sich  bei  Verdickung  und  Verhärtung  des  Epineurium 
erheblich  yerändem.  Da  die  Venulae  nervorum  und  die  Vasa  lymphatica 
diese  Häutahen  in  sehr  schräger  Richtung  durchbohren,  können  sie 
▼on  ihnen  zusammengedrückt  werden,  wenn  die  Masse  derselben  sehr 
yermehrt  ist  und  die  einzelnen  Fasern  sehr  dick  werden.  Zur  Stockung 
des  Tenösen  Blutes  und  der  Lymphe,  die  in  diesem  Fall  eintreten  muss, 
wird  auch  die  Obliteration  der  serösen  concentrischen  Bäume  beitragen, 
die  zwischen  den  Platten  im  Epineurium  und  im  Perineurium  gelegen 
sind.  Dies  wird  um  so  mehr  der  Fall  sein,  als  die  zarten  Endothel- 
zellen,  welche  diese  concentrischen  Platten  auskleiden^  bei  unzureichen- 
der Ernährung  sehr  leicht  degeneriren  können.  Eine  solche  Stockung 
muss  unbedingt  zum  Oedem  des  ganzen  Nervenstammes  resp.  seiner 
einzelnen  Schichten  und  Scheiden  fbhren.  Das  schwellende  Epineurium 
(wie  dies  die  Versuche  von  Key  und  Retzius  gezeigt  haben)  muss 
sich  in  solchem  Falle  in  eine  Reihe  von  Hohlräumen  yerwandeln. 
Das  Oedem  des  Perineurium  kann  yon  einer  Ftlllung  seiner  con- 
centrischen serösen  Hohlräume  begleitet  sein,  (wenn  die  Endothel- 
hülle  desselben  nicht  yöllig  zu  Grunde  ging),  und  dann  können  sich 
deutlich  zu  unterscheidende  Spalten  und  Höhlungen  bilden,  die  mit 
Lymphe  oder  rothen  Blutkörperchen  angeftült  sind.  Endlich  kann 
auch  ein  Oedem  des  Endoneurium  erfolgen.  Die  in  diesem  Gewebe 
stagnirende  und  zwischen  den  Nervenfasern  sich  stauende  Flüssigkeit 
muss  nicht  nur  auf  die  letzteren,  sondern  hauptsächlich  auch  auf  das 
Perineurium  einen  Druck  ausüben.  Indem  sie  dasselbe  auseinander- 
zieht und  von  dem  Nervenbündel  ablöst,  kann  sich  die  Lymphe  darauf 
an  seiner  Peripherie  ansammeln.  Natürlich  kann  diese  Flüssigkeit  bei 
der  Durchschneidung  des  Nerven  herausfliessen  und  das  auseinander- 
gezogene Perineurium  fallt  in  länglichen  Falten  zusammen,  die  im 
Querschnitt  eine  wellenförmige  Linie  bilden. 

In  unseren  Fällen  war  ein  Oedem  des  Nervenstamms  unstreitig 
vorhanden.  Dies  war  deutlich  zu  erkennen  an  frischen,  noch  nicht 
fixirten  Nerven,  welche  angeschwollen  erschienen.  Ein  mit  dem  Finger 
ausgeübter  Druck  brachte  eine  Vertiefung  am  Stamm  hervor  und  aus 
der  Schnittfläche  floss  dabei  Flüssigkeit  ab. 

Es  war  ausser  Zweifel,  dass  auch  die  Bedingungen  für  diese  An- 
stauung der  Flüssigkeit  im  untersuchten  Nerven  vorhanden  waren. 
Das  Epineurium  und  Perineurium  waren  verändert,  und  natürlich 
mussten  die  sie  sehr  schräg  durchbohrenden  Gefässe,  die  lymphatischen 
gleich  wie  die  Venen,  zusammengedrückt  sein.     Andererseits  konnte 
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auch  der  Untergang  der  EndothelhüUe  der  serösen  Baume  im  Peri- 
neurium und  Epinearium  zugegeben  werden.  Das  Leerwerden  vieler 
solcher  Räume  musste  die  Filtration  der  Lymphe  unstreitig  erschweren. 
Zu  den  gftnstigen  Umständen,  die  dem  Oedem  des  Nerven  Vorschub 
leisteten,  muss  ebenso  auch  das  Oedem  der  anderen  Oewebe  der 
Extremität  gerechnet  werden.  Zu  letzterem  trug  auch  die  geringe  Beweg- 
lichkeit der  Extremität  bei  in  Folge  der  durch  Bewegungen  ver- 
ursachten Schmerzen.  Die  unter  diesen  Umständen  angesammelte 
Flüssigkeit  bildete  im  Gewebe  des  Endoneurium  sozusagen  kleine  Seen, 
und  da  sie  nicht  im  Stande  war,  das  umliegende  Gewebe  zu  zerreissen, 
dehnte  sie  dasselbe  aus.  Ebenso  dehnte  sie  auch  die  Wand  des  Peri- 
neurium aus,  und  indem  sie  sich  zwischen  den  einzelnen  concentrischen 
Schichten  desselben  anstaute,  schuf  sie  sichelförmige  Hohlräume.  Indem 
sie  sich  aber  im  Epineurium  des  Nervenbündels  ansammelte,  bildete  sie 
weite  leere  Räume  an  dessen  Peripherie.  Derartig  konnte  der  Ur- 
sprung jener  Spalten  und  sichelf5rmigen  Höhlungen,  sowie  der  wellen- 
förmigen Falten  und  leeren  Räume  sein,  welche  von  uns  bei  der  Unter- 
suchung der  Nervenstämme  festgestellt  wurden. 


Im  Vergleich  zu  den  anderen  Bestandtheilen  der  Nervenstämme 
war  die  Veränderung  der  Nervenfasern  in  viel  geringerem  Maasse 
ausgeprägt.  Die  sie  umgebenden  faserigen  Scheiden  waren  stark  ver- 
dickt, aufgequollen  und  drängten  die  Fasern  auseinander,  da  sie  mehr 
Raum  als  vorher  einnahmen.  Dies  Auseinandergedrängtsein  der 
letzteren  von  einander  war  um  so  ausgesprochener,  je  näher 
zum  Fusse  der  betroffene  Nervenquerschnitt  gelegen  war,  d.  h.  je 
schlechter  die  Ernährung  desselben  war.  Die  Markscheide  der 
meisten  Fasern  war  nur  wenig  verändert  Ihre  Dicke  war  fast 
normal,  ihre  Conturen  gleichmässig,  ihre  Färbung  gut  Risse  und 
brüchige  Stellen  wurden  an  ihr  nicht  bemerkt  (Färbung  nach  Pal 
und  Weigert). 

Jedoch  kamen  Fasern  vor,  bei  denen  die  Myelinscheide  sehr  dünn 
war  (Fig.  2),  welche  aber  zugleich  alle  sonstigen  normalen  Eigenschaften 
beibehalten  hatten.  Die  Verdünnung  der  Markscheide  hatte  an  mehreren 
derartigen  Fasern  die  äusserste  Grenze  erreicht,  so  dass  sie  ganz  (Fig.  2a.  b) 
fehlte.  An  höher  gelegenen  Schnitten  des  Nerven,  d.h.  in  solchen,  welche 
noch  gut  ernährt  wurden  und  wo  das  Gewebe  des  Endoneurium  gleich- 
zeitig noch  wenig  vermehrt  war  —  in  diesen  Gebieten  war  die  Zahl 
der  feinen  Nervenfasern  gering,  und  solche  Fasern,  denen  die  Mark- 
scheide völlig  fehlte,  konnten  überhaupt  nicht  gefunden  werden.  Je 
näher  der  untersuchte  Nervenabschnitt  dem  schlechtgenährten  Gebiete 
lag,  je  mehr  sein  Endoneurium  verdickt  war,  um  so  zahlreicher  konnten 
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Nervenfasern  mit  verdünnter  Markscheide  angetroffen  werden.  In  der 
Nähe  der  mit  dem  Brande  behafteten  Stelle  selbst,  wo  die  Gefasse 
fast  vollständig  obliterirt  waren  und  das  Endoneurium  sich  am  meisten 
verdickt  zeigte,  befanden  sich  endlich  ausschliesslich  feine  Mjelinfasem. 
Daselbst  sah  man  jedoch  auch  viele  Stellen,  an  denen  man  Fasern 
erwarten  konnte,  wo  aber  die  Färbung  nicht  die  geringste  Spur  von 
Myelin  zeigte  (Fig.  2b).  Interessant  ist,  dass  an  den  Stellen,  wo  die 
Mjelinfasem  sehr  dünn  waren,  gleichwie  an  denen,  wo  die  Markscheide 
überhaupt  nicht  mehr  vorhanden  war,  Bruckstücke  von  Myelin  und 
Spuren  des  Zerfalls  der  Markscheide  nicht  festgestellt  werden  konnten. 

Ein  derartiges  Zusammentreffen  —  eine  verschwindend  geringe  An- 
zahl von  feinen  Fasern  an  Stellen,  wo  das  Endoneurium  wenig  ver- 
dickt war,  und  dagegen  die  vermehrte  Anzahl  von  dünnen  Nervenfasern 
sowie  auch  das  Auftauchen  von  Lücken  ohne  Myelinfasem  mit  gleich- 
zeitiger Zunahme  der  Masse  des  Endoneurium  —  drängte  zur  Schluss- 
folgerung, dass  die  beobachtete  Veränderung  der  einzelnen  Nervenfasern 
nicht  nur  in  Folge  der  Degeneration  der  Gefasse,  sondern  auch  in  Folge 
der  Veränderung  des  Endoneurium  eintrat.  Indem  das  Endoneurium 
sich  verdickte  und  mehr  Raum  einnahm,  beengte  und  drückte  seine 
Masse  die  einzelnen  Nervenfasern  zusammen.  In  dem  Maasse,  wie 
das  Endoneurium  sich  verdickte,  mussten  die  peripherischen  Theile  der 
Markscheide  atrophisch  und  die  Myelinfasem  dünn  werden  und,  da  die 
Verdickung  des  Endoneurium  langsam  wahrscheinlich  vor  sich  ging, 
schmolz  auch  die  Myelinscheide  langsam  in  sich  zusammen.  Sie  fiel 
dabei  in  so  kleine  Stückchen  auseinander,  dass  man  dieselben  mit  dem 
Mikroskope  nicht  bestimmen  konnte. 

Die  Veränderungen  der  Axencylinder  waren  sehr  schwer  zu 
constatiren.  Man  konnte  aber  auf  Grund  des  klinischen  Bildes  —  fast 
unveränderte  Sensibilität,  th  eil  weise  auch  normale  Motilität  —  an- 
nehmen, dasssie  widerstandsfähiger  waren  und  erhalten  blieben,  während 
das  Myelin  Veränderungen  erlitt 


m. 

In  allen  oben  angeführten  Fällen  konnten  die  Ver&ndemngen  der 
Nerven  nur  von  der  primären  Degeneration  der  Gewisse  und  deren 
Folgen,  zu  welchen  auch  das  Oedem  zugerechnet  werden  sollte,  abhängen. 
Andere  Ursachen  derselben  konnten  nicht  entdeckt  werden.  Kein 
einziger  £[ranker  hatte  Ei  weiss  oder  Zucker  im  Urin,  keiner  hatte 
Störungen  im  Stoffwechsel,  keiner  der  Kranken  hatte  in  der  jüngsten 
Vergangenheit  oder  zur  Zeit  der  Beobachtung  irgend  welche  Infectiona- 
krankheiten  durchgemacht,  welche  dazu  angethan  wären,  einen  schäd- 
lichen Einfluss  auf  die  Nerven  auszuüben.     Die   Profession   der  be- 
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schriebenen  Kranken  wies  keinerlei  Bedingungen  auf,  die  auf  die  eine 
oder  die  andere  Weise  zur  Erkrankung  der  Nerven  beitragen  konnten 
(grosse  Hitze  oder  Kälte,  eine  mit  irgend  welchen  schädlichen  chemischen 
Stoffen  geschwängerte  Atmosphäre  bei  irgend  welchem  Gewerbe  u.  s.  w.). 
Das  centrale  und  peripherische  Nervensystem  waren,  nach  der  Anamnese 
zu  urtheilen,  völlig  normal  noch  kurz  vor  der  Erkrankung  der  Qefösse. 
Während  der  Beobachtung  in  der  Klinik  stellte  die  Untersuchung 
Veränderungen  nur  der  peripherischen  Nerven  und  dabei  blos  im 
Gebiete  der  erkrankten  Gefasse  fest 

Die  Bedeutung  der  analoge  hier  beschriebenen  Gefassveränderungen 
ist  schon  in  Bezug  auf  andere  Organe  studirt  worden,  soll  aber  auch 
fbr  das  peripherische  Nervensystem  gelten.  Wie  bekannt,  kann  ein  an 
Periarteriitis  erkranktes  Gefass,  dessen  Adventitia  neugebildete  Vasa 
vasorum  enthält,  zum  Ausgangspunkt  der  Erkrankung  des  Gewebes, 
in  welchem  es  verläuft,  werden.  Aus  der  äusseren  Wand  eines  solchen 
Gefasses  können  die  infiltrirenden  Zellen  in  das  anliegende  Gewebe 
eindringen,  die  Elemente  desselben  zusammendrücken  und  ihre  allmähliche 
Atrophie  bewirken.  Das  ist  die  sogenannte  entzündliche  Sklerose.  Ebenso 
kann  die  Erkrankung  eines  Gefösses  zum  Krankheitserzeuger  auch  in 
dem  Falle  werden,  wenn  nur  die  Intima  allein  betroffen  ist,  d.  i.  bei 
reiner  Endarteriitis.  Die  Wucherung  dieses  Häutchens  bedingt  eine 
Verengung  des  Gefässlumens  und  eine  Verminderung  des  Blutzuflusses 
zu  den  ernährten  Geweben.  Die  zarteren  Elemente  dieser  Gewebe 
gehen,  da  sie  keine  genügende  Blutmenge  erhalten,  zu  Grunde;  das 
zwischen  ihnen  liegende  Zwischenbindegewebe  dagegen  nimmt  an  Kraft 
zu  und  verdrängt  allmählich  die  nicht  lebensfähigen  Theile  des  Organes. 
Je  weiter  das  betreffende  Gebiet  von  dem  Verengerungsort  des  Gefösses 
liegt,  je  mangelhafter  seine  Ernährung  ist,  um  so  intensiver  beginnt 
sich  in  ihm  das  Bindegewebe  zu  entfalten.  Dieser  Process  wird  unter 
den  Namen  der  sogenannten  dystrophischen  Sklerosen  bekannt 

Eine  ähnlich  ätiologische  Bedeutung  fQr  benachbarte  Geweben 
soll  auch  ein  langedauemdes  Oedem  haben.  Letulle')  schreibt  der 
Stagnation  derLymphe[einen  sehr  schädlichen  Einfiuss  zu.  Seiner  Meinung 
nach  dient  die  zwischen  den  Zellen  zurückgebliebene  Lymphe  nur  zur 
Beizung  und  Wucherung  des  interstitiellen  Gewebes.  Köster^)  rechnet 
die  Stagnation  der  Lymphe  in  der  Gefässwand  (in  Folge  des  Unter- 
ganges ihrer  Lymphgefässe)  mit  unter  die  Ursachen  der  Wucherungs- 
processe  in  ihren  Häutchen.  Derselben  Meinung  scheint  Duplaix^) 
zu  sein. 


1)  Sociötö  m^.  des  Höpitaux  1897. 

2)  Berlin,  klin.  Wochenschr.  1876.    EDdarteriitis  und  Arteriitis. 

3)  CJontribution  a  IMtude  de  la  scl^rose.  Thfese  de  Paris  1883. 


484  XXIV.  Lapistsky 

Renaut\)  und  Honnorat'^)  haben  bewiesen,  dass  die  Ursache 
der  Lungencirrhose  bei  Herzfehlern  auch  in  dem  lang  anhaltenden  Oedem 
zu  suchen  ist  Sie  untersuchten  unter  dem  Mikroskope  die  Lunge  bei 
Stenose  der  Mitralis.  In  den  Fällen,  wo  im  Leben  ein  fortwährendes 
Oedem  der  Lunge  bestand,  fanden  sie  eine  ausgedehnte  Verhärtung 
des  Gewebes  derselben  und  die  Zellen  des  Lungenepithels  waren 
durch  verdickte  grobe  Fasern  des  interstitiellen  Gewebes  zusammen- 
gedrückt. Weiss ^)  gelangte  zur  üeberzeugung,  dass  nach  der  £nd- 
arteriitis  der  grossen  Gtefasse  sich  eine  Veränderung  der  Haarge&ss- 
wände  ausbildet  Die  Quantität  der  örtlichen  Lymphe  steigt  infolge 
dessen  und  gleichzeitig  steigt  auch  die  örtliche  Quantität  des  Binde- 
gewebes in  den  peripherischen  Nerven.  Man  kann  annehmen,  dass 
der  Autor  die  Ursache  der  Wucherung  und  Verhärtung  des  Binde- 
gewebes des  Nerven  auch  in  der  vermehrten  Quantität  der  Lymphe  sieht 

Dr.  Klippel^)  fand  in  einer  ganzen  Reihe  von  langwierigen  Oedemen 
der  Extremitäten  in  Folge  von  Kachexie  oder  bei  bösartigen  Krankheiten, 
sowie  auch  in  Folge  von  einfacher  oder  entzündlicher  Verstopfung  der 
Venen,  dass  die  Scheide  der  peripherischen  Nerven  ödematös,  die  Blut- 
gefässe, die  sie  ernährten,  varicös  waren  und  dass  die  Myelinscheide 
sich  manchmal  im  Anfangsstadium  des  Zerfalles  in  Trümmer  be&nd. 
In  einigen  Fällen  war  sogar  der  Axencylinder  zerstört,  so  dass  vom 
Nerv  nur  (eine)  leere  Schwann'sche  Scheide  nachgeblieben  war. 

Derartige  Beobachtungen  lassen  annehmen,  dass  das  Oedem,  welches 
sich  im  Nervenstamm  entwickelt  hatte,  auch  seinerseits  zur  Verhärtung 
der  Bindegewebssubstanz  beitragen  konnte  und  zwar  in  um  so  grösserem 
Maasse,  je  länger  die  Stagnation  der  ödematösen  Flüssigkeit  angedauert 
hatte. 

Welche  Rolle  das  Oedem  des  Nerven  in  unseren  Fällen  bei  der 
Veränderung  des  Myelins  spielte,  koimte  nicht  aufgeklärt  werden.  Es 
wurden  jedoch  an  sehr  vielen  Präparaten  die  stark  verdünnten  Myelin- 
fasem  gerade  dort  gefunden,  wo  gleichzeitig  grosse  leere  durch  Oedem 
entstandene  Räume  und  Spalten  im  Nerven  angetroffen  wurden. 

Die  beschriebenen  Veränderungen  der  untersuchten  Nerven  als 
Neuritis^  zu  bezeichnen,  dürfte  ziemlieh  schwer  fallen. 

1)  Gontribution  k  T^tude  anatomique  des  oedemes  lymphatiques.  Th^  de 
Paris  1875.  Circalation  pulmonaire  dans  le  reti^ciBsemeiit  mitral.  Province 
M^cal  1886. 

2)  Honnora t,  Processe  histologique  de  Foed^me  pulmonaire  4,'origine  car- 
diaque.  Thfese  de  Lyon  1887. 

3)  1.  c.  Nr.  24. 

4)  Des  alt^rations  des  nerfs  p6riph6riqu68  dans  les  oedemes  chroniques. 
Semaine  m^dicale  1889. 
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Das  klinische  Bild  der  Nearitis  setzt  sich  in  den  typischen  Fällen 
zusammen  aus  den  Yeränderangen  der  Motilität  (bis  zu  völliger 
Lähmung)  und  aus  der  Störung  der  Sensibilität  (bis  zum  völligen 
Verlust  derselben).  Die  Reflexe  fehlen  gewöhnlich  bei  der  Neuritis 
oder  sind  sehr  vermindert.  Die  Beaction  auf  den  galvanischen  und 
faradischen  Strom  gewöhnlich  zeigt  die  Anzeichen  der  Entartung. 

In  unseren  Fällen  zeigten  die  Motilität  und  Sensibilität,  wie  fest- 
gestellt wurde,  keine  derartigen  Störungen.  Die  Reflexe  waren  keines* 
Wegs  erloschen.  Die  Reaction  auf  den  elektrischen  Strom  war  nur  in 
veralteten  Fällen  vermindert  In  weniger  vorgeschrittenen  Fallen  war 
die  elektrische  Reaction  vollständig  normal 

Ebenso  wenig  entsprechen  dem  Bilde  von  Neuritis  die  anatomischen 
Veränderungen  der  untersuchten  Nerven,  a)  Die  parenchymatöse 
Neuritis  wird  durch  einen  typischen  Zerfall  der  Markscheide,  durch 
den  Untergang  des  Axencylinders  und  eine  Vermehrung  der  Kerne  der 
Zwischensubstanz  gekennzeichnet  In  unseren  Fällen  war  die  Mark- 
scheide mehr  oder  weniger  vollständig  gut  erhalten.  Die  Axencylinder 
(unter  Anderem  auch  auf  Grund  des  klinischen  Budes)  waren  gleich- 
falls unverletzt  Eine  Vermehrung  der  Kerne  hatte  nicht  stattgefunden, 
b)  Die  Perineuritis  und  die  interstitielle  Neuritis  werden  durch 
Erscheinungen  rein  entzündlichen  Charakters  gekennzeichnet  Die  Vasa 
nervorum  werden  bei  diesen  Formen  von  Neuritis  stark  mit  Blut  ge- 
füllt, zahlreiche  Wanderzellen  infiltriren  das  Nervengewebe  und  die 
Nervenfasern  gehen  zu  Grunde.  In  unseren  Fallen,  wo  die  Vasa 
nervorum  sich  wirkHch  als  mit  Blutkörperchen  gefUlt  erwiesen,  war 
keinerlei  Infiltration  von  neugebildeten  Zellen  in  dem  Gewebe  des 
Nerven  bemerkbar  und  die  Nervenfasern  boten  nicht  das  Bild  des 
Zerfalls,  c)  Die  Neuritis  periaxillaris  (Gombault)  hat  einige 
Aehnlichkeit  mit  dem  Bilde  der  Veränderung  des  Nerven  in  unseren 
Fällen.  Diese  Leiden  ähneln  einander  nämlich  in  dem  Zustande  der 
Haai^efasse,  (deren  Wände  dicker  als  im  Normalzustande  sein  mlissen), 
in  der  Verdickung  des  Endoneurium,  der  Erhaltung  der  Axencylinder 
und  in  dem  Zugrundegehen  der  Markscheide  an  der  Peripherie  der 
einzelnen  Fasern.  Allein  die  Veränderungen  der  Nerven  unterscheiden 
sich  in  unseren  Fällen  von  Neuritis  periaxillaris  durch  eine  Verdickung 
des  Epineurium,  durch  das  Fehlen  der  Vermehrung  der  Kerne  des 
Endoneurium,  durch  das  Fehlen  von  Myelinschollen  und  durch  die  voll- 
ständige Unversehrtheit  der  Markscheide  in  den  besser  genährten  Ge- 
bieten der  Nervenstämme. 

Auf  Grund  dieser  Thatsachen  muss  angenommen  werden,  dass  die 
Veränderungen  der  Nerven  in  dem  Stadium,  in  welchem  sie  der 
Gegenstand  der  Untersuchung  waren,  zu  keiner  der  gewöhnlichen 
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Formen  der  Neuritis  gerechnet  werden  können.  Es  mag  sein,  dass 
Joffroj  und  Achard,  Dutil  und  Lamy  an  ihren  Präparaten  nicht 
überall  mit  chronischen  weit  Torgeschrittenen  Gefassveranderungen  zu 
thun  gehabt  haben,  sondern  hier  und  dort  auch  mit  acut  entstandenen 
Gefössobliterationen,  Thrombosen  u.  s.  w.,  was  auch  eine  andere  Folge 
ftr  Ernährung  der  Geweben  haben  konnte.  Möglicherweise  haben  sie 
unter  solchen  Bedingungen  den  vollständigen  Untergang  der  Nervenfasern 
vorgefunden  und  dann  mit  vollem  Recht  das  Bild  der  Erkrankung 
als  nevrite  d'origine  vasculaire  benannt.  Was  jedoch  unsere 
Fälle  betrifft,  so  passt  auf  sie  besser  die  Bezeichnung  Sklerose  der 
Nerven,  die  auch  vonMurawjew  gebraucht  worden  ist 

Die  Erscheinungen  der  entzündlichen  Sklerose  waren  in  unseren 
Fällen  unbestreitbar  vorhanden.  In  den  Fällen,  wo  eine  Verschmelzung 
der  Nervenstämme  mit  den  grossen  kranken  Gefassen  gefunden  wurde,  zeigte 
sich  unter  dem  Mikroskope  der  periarteriitische  Process  dieser  kranken 
Gefasse.  Von  ihrer  degenerirten  Wand  zogen  sich  Reihen  von  neu- 
gebildeten Zellen  in  die  anliegende  Scheide  des  Nerven  und  verbanden 
diese  verschiedenartigen  Gebilde.  Aehnlich  ging  die  Verdickung  des 
Epineurium  vor  sich.  Die  in  diesem  Gewebe  verlaufenden  Vasa  nervo- 
rum  waren  mit  Periendarteriitis  behaftet.  Ihre  neugebildeten  Zellen 
wuchsen  aus  den  Wänden  in  das  Gewebe  des  Epineurium  hinein  und 
vermehrten  dadurch  dessen  Masse.  Ganz  derselbe  Process  konnte 
auch  im  Endoneurium,  wenn  auch  sehr  selten,  beobachtet  werden. 
Zwischen  den  Nervenfasern  zogen  aus  den  Wänden  der  entarteten 
Gefasschen  Züge  von  neu  gebildeten  Zellen  hin.  Dieselbe  Proliferation 
der  neugebildeten  Zellen  aus  den  Wänden  der  veränderten  Gefasschen 
konnte  man,  wenn  auch  in  sehr  geringem  Maasse,  an  einigen  Stellen 
des  Perineurium  antreffen. 

Ausser  diesen  Erscheinungen,  die  für  die  entzündliche  Sklerose 
charakteristisch  sind,  konnten  daselbst  die  typischen  Anzeichen  der 
dystrophischen  Sklerose  festgestellt  werden.  Die  unbestreitbare  Ver- 
mehrung der  Bindegewebssubstanz  des  Nervs  im  Gebiete  der  obliterirten 
Gtefasse  des  Unterschenkels  und  des  Fusses,  gleichwie  an  einzelnen 
weit  ab  von  den  Vasa  vasorum  gelegenen  Querschnittstheilen,  während 
gleichzeitig  die  Nervenfasern  immer  feiner  wurden,  kann  man  f&r  eine 
dystrophische  Sklerose  halten. 

Auf  Grund  unserer  Fälle  konnte  man  jedoch  annehmen,  dass  die 
Sklerose  der  Nervenstämme  auf  dem  Boden  der  chronischen 
Gefässerkrankung  einige  specifische  Besonderheiten  hat,  die  viel- 
leicht den  Nerven  ausschliesslich  eigenthümlich  sind. 

1.  Der  Satz,  dass  ein  ungenügender  Blutzufluss  die  parenchyma- 
tösen Theile  des  betreffenden  Organs  zu  Grunde  richtet  und  dass  an 
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ihrer  Stelle  das  Bindegewebe  sich  zu  entwickeln  beginnt,  kann  auf  die 
Nervenstamme  nur  mit  grosser  Vorsicht  angewendet  werden.  Die 
NervenfEisem  erwiesen  sich  in  unsem  Fallen  als  sehr  widerstandsfähig 
und  sogar  dort,  wo  die  anderen  Gewebe  vom  Brande  betroffen  waren, 
erhielten  sie  sich  noch  relativ  sehr  gut 

2.  Die  Zunahme  des  Bindegewebes  ging  vorzugsweise  im  Epineu- 
rium  und  Endoneurium  vor  sich.  Eine  Verdickung  des  Perineurium 
wurde  gar  nicht  oder  nur  in  geringem  Maasse  beobachtet  Die  Ver- 
änderung der  Bindegewebssubstanz  bestand  in  einer  diffusen  Ver- 
mehrung ihrer  Masse.  Neben  der  allgemeinen  Vermehrung  desselben 
gab  es  aber  ausserdem  noch  einzelne  Inselchen,  deren  interstitielles 
Gewebe  sich  verdickter,  als  dasjenige  der  angrenzenden  Theile,  zeigte. 
Es  waren  dies  die  von  den  ernährenden  Oefasschen  am  meisten  ent- 
fernten Stellen. 

Ergebnisse. 

1.  Die  Degeneration  der  Gefasse  in  Form  von  chronischer 
Endarteriitis  oder  Arteriosklerose  kann  Erkrankungen  in  den 
von  diesen  Gefassen  ernährten  Nervenstämmen  hervorrufen. 

2.  Eine  derartige  Erkrankung  der  Nerven  kann  sich  bemerkbar 
machen  durch  fortwährende  Schmerzen,  die  sich  meisfc  in  der  Bett^ 
wärme.  Nachts  und  bei  Bewegungen  verstärken. 

3.  Das  motorische  Vermögen  der  kranken  Nerven  ist  dabei  ent- 
weder überhaupt  nicht  verändert  oder  unbedeutend  vermindert. 

4.  Ihre  sensiblen  Functionen  können  nur  im  Gebiete  der  mit  dem 
Brande  behafteten  Haut  vermindert  sein;  an  den  anderen  Stellen,  ja 
sogar  an  den  dem  Brande  direct  anliegenden,  kann  die  Sensibilität  nicht 
nur  nicht  vermindert,  sondern  sogar  leicht  gesteigert  sein. 

5.  Die  Haut^  und  die  Sehnen-Reflexe  können  entweder  normal  oder 
sogar  gesteigert  sein. 

6.  Die  Reaction  der  betroffenen  Nerven  auf  den  faradischen  und 
galvanischen  Strom  kann  normal  bleiben  (in  weniger  vorgeschrittenen 
Fällen)  oder  sich  etwas  vermindern  (in  veralteten  Fallen)  und  dann 
mehr  in  Bezug  auf  den  galvanischen,  als  auf  den  faradischen  Strom. 

7.  Zu  den  Ursachen,  welche  die  Veränderungen  des  Nerven  be- 
günstigen, muss  man  nicht  nur  den  ungenügenden  Blutzufluss  zu  dem- 
selben, sondern  wahrscheinlich  auch  ein  langwieriges  Oedem  desselben 
zählen. 

8.  Die  histologische  Veränderung  des  Nerven  muss  zur  Gruppe 
der  djstrophisch-entzündlichen  Sklerose  gerechnet  werden.  Die  einzelnen 
Theile  der  Bindegewebssubstanz  sind  ungleichmässig  angegriffen.  Das 
Perineurium,  welches  keine  eigenen  Gefasse  hat,  zeigt  sich  am  wenigsten 

Dentsche  Zeitoohr.  f.  Nervenheilknnde.    XIII.  Bd.  32 
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verändert,  das  Endoneuriom  und  Epineuriam,  welche  eigene  Gefasse 
haben,  dagegen  sind  am  meisten  verändert  Obgleich  von  dem  im 
Innern  verdickten  Gewebe  die  Nervenbündel  zusammengedrückt  und 
auseinandergedrängt  werden,  so  sind  die  Nervenfasern  dennoch  bestrebty 
ihre  Markscheide  zu  behalten.  Die  Axencjlinder  können  sich,  nach 
dem  klinischen  Bilde  zu  urtheilen,  sehr  lange  erhalten. 


Erklftnmg  der  Abbildnngeii  anf  Tafel  XIX. 

Fig.  1.   Querschnitt    aus    dem  ödematösen  N.   peroneus,    auf  der  Höhe 
des  Gapitulum  fibulae.    (Zciss,  Objectiv  a  2.  Ocular  2.) 

a  a  Leere  Lücken  zwischen  Perineurium  und  einzelnen  Nervenbündeln, 
b  b  Leere  Lücken  und  Spalten  im  Epineurium. 
c  Arteria  epineurii.   Starke  Wucherung  der  Intima.    Lumen  verengt, 
d  Feine  Vasa  epineurii.     Proliferation  der  Kerne  resp.  Zellen  (Peri- 

endarteriolitis). 
e  Degenerirtes  Gefasscben  des  Endoneurium. 
f  Perineurium  liegt  in  Falten. 

g  Eine  Spalte  im  Perineurium,  theilweise  mit  Blutkörperchen  gefüllt. 
Fig.  2.  Querschnitt  aus  dem  N.  peroneus  auf  der  Höhe  der  ChoparVschen 
Linie  (Zeiss,  Objectiv  £.  Oocular  2). 

a  Starke  Entwicklung  des  Endoneurium,  welches  an  einigen  Stellen 

besonders  verdickt  und  viel  intensiver  gefärbt  ist 
b  Der  ganze  Querschnitt  des  Endoneurium  ist  auf  kleine  Feldchen  ver- 

theilt.    Einzelne  von  diesen  haben  noch  sehr  dünne  Myelin£Etfem, 

andere  haben  gar  keine  mehr, 
c  Ein  degenerirtes  GefSsschen  des  Endoneurium  (Endo -Periarteriitis 

mit  Proliferation), 
d  Vas  endoneurii  mit   stark   aufgequollener  Wand  und    verengtem 

Lumen, 
f  Blutansammlung  in  dem   concentrlschen   serösen  Kaum  des  Peri- 
neurium, 
g  Eine  Spalte  zwischen  concentrischen  Schichten  des  Ferineurinm. 


XXY. 

Besprerliungen. 


1. 

Max  Verworn.  Beiträ2:e  zur  Physiologie  des  Centralnerven- 
systeiiis.  Tlieil  I:  Die  sogenannte  Hypnose  der  Thiere.  Mit 
18  Abbildungen.  Jena,  Verlag  von  Gustav  Fischer.  1898.  Pr.  2,50  Mk. 

Mit  der  in  den  Kreisen  der  Nervenärzte  so  vielfach  discutirten  Frage 
nach  dem  Wesen  der  Hypnose  sind  die  Erscheinungen  der  Bewegungslosig- 
keit in  engste  Beziehunp^  gebracht  worden,  in  welche  viele  Thiere  verfallen, 
wenn  sie  in  abnormen  Körperlagen  einige  Augenblicke  an  ihren  Bewegungen 
gehindert  werden.  Eine  zureichende  physiologische  Deutung  konnten  die 
hypnotischen  Erscheinungen  an  Thieren  bisher  ebensowenig  erfahren,  wie 
die  Hypnose  des  Menschen  trotz  eingehender  Untersuchungen  von  Forschern 
wie  Czermak,  Preyer,  Heubel,  Danilewsky  a.  A.  Die  Untersuchungen 
des  Verf.  werfen  nun  ein  ganz  neues  Licht  auf  die  Zustände  im  Muskel- 
und  Nervensystem  der  bewegungslosen  Thiere,  die  bisher  der  experimentellen 
Untersuchung  entgangen  waren.  Verf.  zeigt,  dass  die  Thiere  eine  charakte- 
ristische Haltung  annehmen  während  der  sojjenannten  Hypnose,  eine  Haltung 
welche  beweist,  dass  die  Muskeln  im  Zustand  tonischer  Contraction  stehen 
geblieben  sind,  w^ährend  das  Thier  versuchte  aus  der  ihm  aufgezwungenen 
Las:e  in  die  normale  Körperhaltung  zurückzukehren.  Die  Haltung  des 
Tlüeres  ist  daher  eine  verschiedene  bei  Fixirung  in  verschiedenen  abnormen 
Stellungen,  stets  ist  aber  die  angenommene  Ruhelage  nichts  Anderes,  als 
der  Ausdruck  eines  plötzlich  stehen  gebliebenen  Lagecorrectionsreflexes 
Das  Thier  führt  die  zur  Lagecorrection  nöthigen  Bewegungen  mit  ziemlich 
heftiger  Contraction  der  entsprechenden  Muskelgruppen  aus.  Wird  der 
Erfolg  der  Bewegungen  durch  Festhalten  des  Thieres  verhindert,  so  werden 
die  Lagecorrectionsversuche  noch  ein  oder  mehrere  Male  wiederholt.  Dann 
bleibt  das  Thier  plötzlich  bei  einem  solchen  A'ersuch  in  der  Stellung  der 
betreffenden  Bewegung  liegen.  Die  Muskeln  erschlaffen  nicht  mehr  voll- 
standig,  sondern  behalten  eine  mehr  oder  weniger  starke  Contractur  zurück, 
aber  es  erfolert  auch  keine  Beendigung  der  Zuckung,  das  Thier  bleibt  be- 
w»  irnngslos.  Durch  die  graphische  Registrirung  der  Aufstehbewegung  konnte 
\'erf.  feststellen,  dass  keine  Erschlaffung  der  Musculatur  dem  Aufstellversuch 
vuranneht .  das  also  der  tonisch  contrahirte  Muskel  plötzlich  einen  starken 
Cuntractionszuwachs  erführt  und  nicht  eine  Hemmung,  so  dass  man  schliessen 
nniss,  dass  das  jilötzliche  Ausbleiben  der  Lagecorrectiunsversuche  beim  Ein- 
tritt der  Bewegungslosigkeit  seine  Ursache  hat  nicht  in  der  Unfähigkeit, 
«lie  tonisch  contrahirteu  Muskeln  zu  hemmen,  sondern  in  dem  Ausbleiben 
der  motorischen  Impulse  für  die  niUhigen  Bewegungen  selbst. 
Die  Sinne  der  Thiere  sind  wahrend  der  Bewe^runirslosigkeit  nicht  in  ihrer 
Function  gehemmt,  so  dass  sich  experimentell  nicht  einmal  eine  Veränderung 
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der  Erregbarkeit  nachweisen  liess,  die  Reflexerregbarkeit  scheint  zwar  in 
manchen  Fällen  vermindert,  doch  muss  man  bei  Prüfting  des  Thieres  auf 
eine  etwaige  Ermüdung  und  auf  den  tonischen  Zustand  der  Musculator 
Rücksicht  nehmen.  Eine  deutliche  Herabsetzung  der  Reflexerregbarkeit 
konnte  nicht  nachgewiesen  werden. 

Die  interessante  Thatsache,  dass  auch  grosshimlose  Hühner  sich  in 
gleicher  Weise  bewegungslos  machen  Hessen  wie  unverletzte,  während  Ab- 
trennung des  Rückenmarkes  jeden  Muskeltonns  ausschliesst,  führten  Verü 
zu  dem  Schluss,  dass  die  centrale  Theile,  welche  den  Lagereflex  vermitteln 
(nach  Verf.  das  Kleinhirn)  auch  Sitz  der  tonischen  Erregung  sind,  die  in 
der  Contractur  der  Muskeln  zum  Ausdruck  kommt,  und  dass  die  Bewegungs- 
losigkeit grosshimloser  Thiere  auf  das  Fehlen  motorischer  Impulse  in 
diesen  Theilen  des  Centralnervensystems  zurückzufahren  ist.  Bei  Thieren 
mit  Orosshim  wäre  dieses  Organ  dann  nur  passiv  durch  den  Ausfall  spon- 
taner Lagecorrectionsimpalse  am  Zustandekommen  der  Bewegungslosigkeit 
betheiligt,  während  der  Hauptfactor  in  der  tonischen  Erregung  des  cere- 
bralen Lagereflexgebietes  zu  suchen  ist.  Die  Unthätigkeit  der  motorischen 
Sphären  der  Grosshimrinde  findet  ihre  Erklärung  in  der  Erregung  des 
Thieres,  welche  in  beschleunigter  Athem-  und  Herzbewegung  zum  Ausdrack 
kommt,  und  wie  wir  an  uns  selbst  beobachten  können,  oft  zu  einer  Hem- 
mung von  spontanen  Bewegungen  oder  Handlungen  fuhrt,  in  gleicher  Weise, 
wie  ein  plötzlicher  starker  Sixmeseindruck.  Die  Theorie  über  die  Herab- 
setzung der  Erregbarkeit  im  Schlaf  und  über  den  verschiedenen  Zustand 
der  Grosshimrinde  im  Schlaf  und  Narkose  kann  schwer  in  einem  kurzen 
Auszuge  skizzirt  werden,  es  möge  hier  die  Andeutung  genügen,  dass  die 
vorliegende  neue  Behandlungsweise  der  Probleme  der  Vorgänge  im  Central- 
nervensystem  eine  Fülle  neuer  Gesichtspunkte  giebt  und  Anregung  za 
weiteren  Erfahrungen  nicht  blos  für  den  Theoretiker,  sondern  fernerhin 
auch  für  die  praktische  Medicin.  Dr.  H.  Friedenthal  (Erlangen). 


2. 

J.  Steiner,  Die  Functionen  des  Centralnervensystems  und  ihre 
Phylogenese.  Abtheilung  UI:  Die  wirbellosen  Thiere.  Mit 
46  Abbild,  und  1  TafeL  Braunschweig  1898.  Verlag  von  Vie- 
weg  und  Sohn. 

Im  Anschluss  an  seine  Studien  über  das  Nervensystem  der  Amphibien, 
d^  Knochen-  und  Knorpelfische  giebt  Verf.  in  der  vorliegenden  dritten  Ab- 
theilong  eine  Uebersicht  über  die  Leistungen  des  Centralnervensystems  der 
Wirbellosen  auf  Grund  von  eigenen  Versuchen  in  fast  allen  Klassen,  welche 
eine  nervöse  Centralstation  besitzen.  Um  entscheiden  zu  können,  welchen 
Nerventheil  der  Wirbellosen  wir  dem  Gehirn  der  Wirbelthiere  homologisiren 
müssen,  giebt  Verf.  folgende  Definition  vom  Gehirn.  „Das  Gehirn  ist  definirt 
durch  das  allgemeine  Bewegungscentrum  in  Verbindung  mit  den  Leistungen 
wenigstens  eines  der  höheren  Sinnesnerven^.  Um  das  Vorhandensein  eines 
allgemeinen  Bewegungscentrums  festzustellen,  durchschnitt  Verf.  die  zn 
untersuchende  Nervenabtheilung  einseitig  und  beobachtete,  ob  das  Thier 
echte  Zwangsbewegungen  macht.  Trat  nach  der  Operation  eine  Kreis- 
bewegung des  Thieres  ein,   so  enthielt  der  einseitig  durchschnittene  Theil 
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des  NerveiiBystems  das  Bewegangscentrnm,  fehlte  die  Kreisbewegung,  so 
fehlte  anch  jenes.  Der  Znsammenhang  mit  einem  der  höheren  Sinnesnervea 
Iftsst  sieh  anatomisch  meist  ohne  Schwierigkeit  führen.  Die  Untersnchnng 
des  Nervensystems  der  Wirbellosen  ist  dnrch  die  Länge  der  Commissnren 
der  einzelnen  Neryeniheile  insofern  sehr  erleichtert,  als  es  möglich  ist, 
intercentrale  Fasern  isolirt  zn  dnrchtrennen,  ohne  lebenswichtige  Theile 
zn  gefährden.  So  hat  sich  denn  anch  in  Uebereinstimmang  mit  der  Theorie 
ergeben,  dass  es  gleichgültig  ftir  das  Entstehen  von  Zwangsbewegangen 
ist,  ob  man  z.  B.  beim  Flasskrebs  das  dorsale  Schlondganglion  halbseitig 
zerstört,  oder  die  betreffende  Dorso-ventralcommissar  dnrchschneidet  In  beiden 
Fällen  zwingt  der  Ausfall  von  Bewegungsimpalsen  für  die  eine  Körperhälfte 
das  Thier  in  die  Kreisbewegung,  ohne  dass  irgend  eine  Mnskelfaser  durch 
Zerstörung  ihrer  motorischen  Ganglienzelle  wirklich  gelähmt  worden  wäre. 
Ein  gleicher  Versuch,  die  Commissuren  vom  Bewegungscentrum  zum  Ettcken- 
mark  bei  einem  Wirbelthier  isolirt  zu  zerstören,  ist  nicht  möglich,  hier 
müssen  wir  uns  mit  der  halbseitigen  Zerstörung  des  Innervationscentrums 
selber  begnügen.  Bei  den  Crustaceen  gelang  es  sogar  die  Dorso-ventral- 
commissur  isolirt  elektrisch  zu  reizen  und  die  dadurch  bewirkten  Bewegungen 
zu  analysiren.  Von  den  Wirbellosen  besitzen  nach  den  Versuchen  des 
Verf.  nur  die  Crustaceen,  die  trachealen  Arthropoden  und  die  Myriopoden 
ein  echtes  Gehirn.  Die  den  Insecten  äusserlich  so  ähnlichen  Anneliden,  die 
unsegmentirten  Wärmer,  die  Appendicularien,  Echinodermen  und  Cölenteraten 
besitzen  keinen  Nerventheil,  welcher  der  Definition  des  Verf.  von  Gehirn 
entspräche.  Da  diese  Thiere  aber  Nerventheile  besitzen,  welche  mit  Sinnes* 
nerven  verbunden  Functionen  ausüben,  welche  denen  des  Centrainer ven- 
systems  der  Wirbelthiere  ähnlich  sind,  so  schlägt  Verf.  für  diese  Organe 
den  Namen  CerebroidgangUon  oder  Sinneshirn  vor.  Während  ein  allge- 
meines Bewegungscentrum  stets  nur  in  der  Einzahl  vorhanden  ist,  können 
die  niederen  Thiere  so  viel  Sinneshirne  besitzen,  als  höhere  Sinnesorgane 
vorhanden  sind.  So  finden  wir  bei  den  Seesternen  ein  Sehganglion  in  jedem 
Radius. 

Besonders  interessant  liegen  die  Verhältnisse  bei  den  Mollusken,  deren 
dorsales  Schlundganglion  bisher  für  die  Ursprungsstätte  der  höheren  Sinnes* 
nerven  gehalten  worden  war.  Hier  lehrte  der  Versuch,  dass  der  Octopus  z.  B. 
auch  nach  Abtragung  des  Dorsalganglions  noch  im  Besitze  seines  Sehver- 
mögens sich  befindet;  auch  der  Gehörnerv  kann  nicht  in  demselben  seinen 
Ursprung  haben,  da  die  Zerstörung  der  Gehörblasen  zu  Gleichgewichts- 
störungen Veranlassung  giebt,  welche  nach  Abtragung  des  Dorsalganglions 
ausbleiben.  Die  Bedeutung  des  Dorsalganglions  erhellt  aber  aus  dem  Be- 
nehmen eines  operirten  Octopus^  denn  er  verhält  sich  wie  ein  grosshirn- 
loses Wirbelthier.  Die  vorher  so  äusserst  lebhaften  Thiere  verlieren  die 
Impulse  zu  spontanen  Bewegungen,  sie  sind  nicht  mehr  im  Stande  selbst- 
ständig Nahrung  zu  sich  zn  nehmen  und  zeigen  kein  Interesse  mehr  für 
ihre  Umgebung  oder  ihre  Beutethiere,  welche  nur  noch  zufällig  an  ihren 
Saugnäpfen  hängen  bleiben  ohne  verspeist  zu  werden.  Trotzdem  er  seeleu- 
bllnd  ist,  weicht  der  Octopus  einem  dem  Auge  genäherten  Glasstab  refleo- 
torisch  aus  und  zeigt  so  deutlich,  dass  das  Sehganglion  unverletzt  geblieben 
ist  Gtonau  wie  bei  einem  grosshirnlosen  Wirbelthier  scheint  seine  Intelli- 
genz auf  die  Stufe  des  Idioten  herabgedrückt  zu  sein.  Obwohl  also  die 
Mollusken  kein  Gehirn  (im  Sinne  des  Verfassers)  haben,  besitzen  sie  doch 


492  XXV.   Besprechungen. 

ein  Organ,  welches  wir  dem  Grosshirn  der  Wirhelthiere  homologisiren 
müssen,  und  dieser  Befand  steht  durchaus  im  Einklang  mit  den  neueren 
Anschauungen  von  der  Entwicklung  des  Grosshirns  aus  einem  Sinneshim. 

Während  das  Grosshirn  der  Wirhelthiere  aas  einem  Riechcentram  sich 
entwickelt  haben  soll,  können  ja  bei  den  Mollusken  vielleicht  Seh-  oder 
Hörcentrum  der  Ausgangspunkt  für  die  Grosshirnentwicklung  gewesen  sein. 

Im  Anhang  bespricht  Verf.  noch  die  Bedingungen  des  Gleichgewichtes 
für  die  Evertehraten  und  kommt  dabei  zu  dem  Schluss,  dass  drei  Sinne  be- 
stimmend sind  für  die  normale  Erhaltung  des  Gleichgewichtes,  nämlich  der 
Körperfühlsinn,  der  Sehsinn  und  der  Gehörsinn,  wobei  der  Einfluss  der  einzelnen 
Sinnesorgane  je  nach  der  Species  den  grössten  Schwankungen  unterworfen  ist. 

Die  vorliegende  Arbeit  zeigt  deutlich,  welche  Vertiefung  die  Physiologie 
von  der  Anwendung  der  vergleichenden  Methode  zu  erwarten  hat,  wenn 
man  sich  auch  vielleicht  noch  zurückhaltender  zeigen  muss  in  der  Anwendung 
von  phylogenetischen  Betrachtungen  aus  dem  Studium  eines  isolirten  Organ- 
systems heraus.  Die  Leser  dieser  Zeitschrift  werden  gewiss  ans  den  ge- 
wonnenen Eesultaten  einen  Eindruck  von  der  Wichtigkeit  der  ver- 
gleichenden Nervenphysiologie,  vielleicht  auch  Anregung  zu  eigenen  ex- 
perimentellen Untersuchungen  erhalten.      Dr.  H.  Friedenthal  (Erlangen). 


3. 

J.  Collins,  The  genesis  and  dissolution  of  the  faculty  of  speech. 
A  clinical  and  psychological  study  of  aphasia.  New -York  1898. 
427  Seiten. 

Wie  der  Titel  sagt,  hat  der  Verfasser  eine  ausführliche  Abhandlang 
über  die  Entwicklung  der  sprachlichen  Functionen  und  ihre  Zerstörang: 
darch  Krankheiten  schreiben  wollen.  Die  Abschnitte  über  die  Entwicklung: 
der  Sprache  sind  dabei  etwas  zu  kurz  gekommen.  In  der  Eintheilnng  der 
Sprachstörungen  folgt  Collins  ganz  D6jerine  und  dessen  Schüler  Miraille; 
er  unterscheidet  also  zunächst  eine  motorische  und  eine  sensorische 
Aphasie.  Den  Ausdruck  motorische  Aphasie  will  er  nur  des  alten  Brauches 
wegen  beibehalten;  in  Wahrheit  handele  es  sich  auch  hier  um  eine  sensorische 
Störung,  den  Ausfall  von  Erinnerungsbildern  der  Wortarticulation,  also  um 
eine  kinästhetische  Störung.  Die  „motorische"  Aphasie  zerfällt  wieder  in 
eine  subcorticale  und  eine  corticale  Form;  die  subcorticale  ist  die  Aphasie 
motrice  pure  von  D^jerine;  die  sensorische  zerfällt  zunächst  in  eine 
auditorielle  und  visuelle  Unterart,  je  nachdem  die  Störung  die  auditiven 
oder  visuellen  Erinnerangsbilder  des  Wortes  umgreift;  beide  haben  wieder 
corticale  und  subcorticale  Formen;  die  letzteren  sind  die  Surdit^  und  die 
G^cit^  verbale  pure  von  D^jerine.  Dazu  kommt  noch  eine  Gombination 
sensorischer  und  motorischer  Aphasie,  gemischte,  ^componirte"  Aphasie.  Die 
associativen  oder  transcorticalen  Aphasieformen  im  Sinne  von  Lichtheim 
und  Wernicke  werden  nur  ganz  kurz  erwähnt,  etwas  ausführlicher  die 
Leitungsaphasie  Wernicke's. 

Auch  in  der  Auffassung,  in  der  Lehre  von  der  Physiologie  und  Psycho- 
logie der  Sprachstörungen,  wandelt  Collins  ganz  in  D6jerine*s  Bahnen. 
Er  unterscheidet  von  diesen  ein  allgemeines  corticales  Sehcentrum  in  den 
Hinterhauptslappen   und   ein   höheres  Sprachhirncentrum ,    spec.    auch    für 
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Buchstaben  und  Worte  im  linken  Gyrus  angularis;  ebenso  allgemeine 
acustische  Centren  in  beiden  Schläfenlappen  und  ein  auditives  Wortcentrum 
im  hinteren  Theile  der  linken  ersten  Schläfenwindung;  ein  besonderes  kin- 
ästbetisches  W^ortcentrum  in  der  Broca'schen  Windung  und  scharf  getrennt 
davon  Centren  für  die  bei  sprachlichen  Aeusserungen  functionirende  Muscu- 
latur  in  den  benachbarten  Theilen  der  Centralwindungen.  Aus  der  Läsion 
dieser  Centren  und  ihrer  Verbindungen  erklärt  er,  genau  wie  Dejerine 
die  einzelnen  oben  erwähnten  Aphasieformen.  Nur  hält  er  auch  noch  an 
besonderen  Begriffscentren  und  an  ihrer  Bedeutung  für  die  Sprache  fest, 
und  vor  Allem  an  einem  solchen  höheren  in tellectuellen  Centrum  im  Stirnhirn; 
während  Miraille  diese  besondere  Stellung  des  Stirnhirns  ganz  verwirft; 
er  sagt  wohl  mit  Recht:  „on  pense  avec  toute  sa  corticalite  cerebrale,  on 
pense  avec  tont  son  corps". 

Es  mag  ja  sein,  dass  die  Auffiissung  D^jerine's  von  dem  Zustande- 
kommen der  einzelnen  Aphasieformen,  speciell  der  von  Collins  besprochenen, 
lichtig  ist;  jedenfalls  lässt  sich  heute  nicht  sicher  beweisen,  dass  sie  falsch 
ist.  Aber  ebensowenig  ist  ein  unumstösslicher  Beweis  für  ihre 
Richtigkeit  erbracht.  So  muss  Ref.  auch  heute  noch  z.  B.  auf  der 
Ansicht  bestehen,  dass  die  Lehre  von  dem  Vorhandensein  eines  besonderen 
visuellen  Wort-  und  Buchstabenerkennungscentrums  im  linken  Gyrus  angu- 
laris klinisch  und  anatomisch  keineswegs  fest  begründet  ist;  psychologisch 
erscheint  sie  ihm  ebenfalls  nach  wie  vor  auf  schwachen  Füssen  zu  stehen. 
Jedenfalls  ist  die  sogenannte  subcorticale  oder  reine  Alexie  ebenso  gut 
ohne  Zuhülfen  ahme  eines  besonderen  visuellen  Wortcentrums  zu  erklären; 
diese  Erinnerungsbilder  können,  wie  die  anderen  optischen,  in  den  beiden 
Hiuterhauptslappen  deponirt  sein-,  die  subcorticale  Alexie  tritt  ein,  wenn 
die  Verbindung  dieser  beiden  Theile  mit  dem  sensorischen  Sprachcentrum 
zerstört  ist:  eine  Läsion  die  am  leichtesten  gerade  in  der  Gegend  des 
linken  Gyrus  angularis  eintreten  kann.  Das  ist  die  Ansicht,  die  Wil- 
brandt,  der  Referent  und  später  auch  Redlich  vertreten  haben  und  deren 
Unrichtigkeit  jedenfalls  nicht  bewiesen  ist.  Und  was  die  Auffassung  der 
corticalen  motorischen  Aphasie  anbetrifft,  so  erscheint  es  auch  hier 
dem  Ref.  keineswegs  sicher,  dass  in  der  Broca'schen  Windung  ein  voll- 
ständig isolirtes  Centrum  rein  für  die  Wortarticulation  besteht,  von 
dem  Verbindungen  zu  den  Rindencentren  der  Sprechmusculatur  in  der 
Rolando'schen  Zone  bestehen,  von  welch*  letzterer  dann  erst  die  eigentlich 
motorischen  Impulse  auf  die  Musculatur  ausgehen  sollen.  Collins  glaubt 
an  diese  gesonderte  Stellung  eines  articulatorischen  Sprachcentrums,  weil 
nach  Flechsig  von  der  Broca'schen  Stelle  keine  Stabkranzfasern  ausji:ehen 
sollen,  und  weil  zweitens  motorische  Aphasie  ohne  jede  Körperlähnnuig  vor- 
käme. Ersteres  wird  von  vielen  anderen  Autoren  bestritten;  motorische 
Aphasie  ohne  Körperlähiuung  aber  ist  jedenfalls,  wie  auch  Collins  zugiebt, 
sehr  selten;  Monakow  glaubt  sogar,  dass  gewisse  Störungen  in  den  will- 
kürlichen Bewegungen  der  Zunge,  des  Gesichtes  u.  s.  w.  dabei  immer  vor- 
handen sind.  Dass  diese  Störungen  gering  sein  können,  liegt  daran,  dass 
ein  grosser  Theil  der  für  die  Sprachbewegungen  nüthigen  Musculatur  doppel- 
seitig in  den  Hemis])hären  rejirilsentirt  sind,  während  die  complicirten  Asso- 
ciationsbahnen,  auf  deren  Intactheit  die  Intactheit  der  Sprachfunction  in 
der  Hauptsache  beruht,  ebenso  wie  die  sogenannten  Centren  nur  links  aus- 
gebildet sind.     Mit  anderen  Worten  auch  die  Broca'sche  Zone  ist  an  sich 
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ein  einfaches  motorisches  oder  kinästhetisches  Centrnm  für  die  in  Betracht 
kommende  Huscnlatar  in  allen  ihren  Functionen,  ebenso  wie  anliegende 
Partien  der  Centralwindongen;  ihre  besondere  Bedeutnng  für  die  Sprach- 
fnnction  gewinnt  sie  erst  dadurch ,  dass  sie  Kreuz-  und  Knotenpunkt  für 
gewisse  wichtige,  für  die  Sprache  in  Betracht  kommende  AssociationsbahneD 
ist.  Das  ist  eine  Anschauung,  der  jedenfalls  auch  Freud  sehr  nahe  steht 
Ret  will  mit  diesen  Ausführungen  nur  hervorheben,  dass  Co  Hins'  Anscfaan« 
nngen  über  die  Sprache  und  ihre  Störungen  keineswegs  der  Weisheit  letzter 
Schluss  sind  und  dass  sich  auch  andere  Anschauungen  noch  vertreten  lassen. 

Nach  diesen  mehr  allgemeinen  Auseinandersetzungen  noch  ein  paar 
Worte  über  die  einzelnen  Kapitel  der  Arbeit!  Im  geschichtlichen  Abschnitte 
ist  Collins  nicht  ganz  gerecht;  er  vergrössert  z.  B.  die  Verdienste  D^je> 
rine's,  die  Bef.  gewiss  nicht  gering  achtet,  über  die  Gebühr,  was  er  fafttte 
vermeiden  können,  wenn  er  nur  den  Angaben  D^jerine's  selber  gefolgt 
wftre.  Die  Abweisung  eines  besonderen  Schreibcentrums  hat  schon  Wer- 
nicke  mit  voller  Energie  und  mit  guten  Gründen  betrieben,  in  Deutsch- 
land auch  mit  £rfolg;  ebenso  haben  Lichtheim  und  Wernicke  zuerst 
behauptet,  dass  bei  ihrer  corticalen  motorischen  Aphasie  auch  das  Lesen 
gestört  sei  Dass  Collins  es  mit  der  Literatur  nicht  allzu  genau  nimmt, 
dafür  möchte  Kef.  nebenbei  noch  anführen,  dass  er  auf  Seite  392  in  der 
Anmerkung  zwei  Arbeiten  des  Bef.  über  subcorticale  Alexie  anführt,  im 
Text  aber  auf  einen  anderen  Fall  desselben  von  completer  Worttanbheit 
recurrirt;  alle  3  Fälle  sind  von  Miraill^  citirt  und  hier  ist  Collins 
offenbar  durcheinander  gerathen.  Die  Schemata  verurtheilt  der  Autor  etwas 
EU  sehr  in  Bausch  und  Bogen;  viele  desselben  hatten  und  haben  einen 
didaktischen  und  auch  praktisch  diagnostischen  Werth,  und  Ref.  ist  2.  B. 
überzeugt,  dass  das  Kapitel  „Diagnose^  in  Collins'  Arbeit  bei  Zuhülfe- 
nahme  solcher  Schemata  an  Klarheit  gewonnen  haben  würde.  Auch  gegen 
Charcot's  Aphasielehre  ist  er  etwas  zu  hart;  sie  enthUt  doch  viele  sehr 
branchbare  psychologische  Elemente;  dass  sie  der  fortschreitenden  £r- 
kenntniss  nicht  Stand  hält,  das  wird  auch  noch  anderen  Aphasielehren 
begegnen. 

Die  Kapitel  über  die  einzelnen  Aphasieformen  sind  breit  angelegt  und 
enthalten  auch  ausführliche,  genau  untersuchte  und  z.  Th.  charakteristische 
eigene  Beobachtungen  des  Verfassers.  Sonst,  wie  gesagt,  enthalten  sie 
gegenüber  D6jerine's  Lehren  und,  was  die  Thatsachen  angeht,  auch  gegen- 
über der  deutschen  Aphasielehre  kaum  etwas  Neues.  Richtig  ist,  dass  das 
bekannte  Zeichen  Lichtbeim's  zur  Unterscheidung  zwischen  corticaler  und 
subcorticaler  motorischer  Aphasie  oft  nicht  anzuwenden  ist,  weil  man  den 
Patienten  nicht  klar  machen  kann,  was  man  von  ihnen  verlangt  Auch 
Ref.  hat  Fälle  von  subcorticaler  motorischer  Aphasie  beobachtet,  bei  denen  das 
Spontanschreiben  besser  ging,  wie  das  auf  Dictat;  überhaupt  ist  sehr  h&nfig 
bei  sonst  rein  motorischer  Aphasie  auch  eine  gewisse  Erschwerung  des 
Wortverständnisses  oder  wenigstens  längerer  Sätze  vorhanden.  Dass  die 
sensorische  Aphasie  gewöhnlich  auch  von  Amnesie  begleitet  ist,  ist  nicht 
richtig;  das  Verständniss  für  Melodieen  und  die  Fähigkeit  sie  nachzusingen 
ist  oft  in  schweren  Fällen  sensorischer  Aphasie  vollkommen  erhalten.  Für 
die  subcorticale  sensorische  Aphasie  hat  Collins  eine  gewisse  Neigung,  der 
Ansicht  Freud's  zuzustimmen,  dass  es  sich  um  Labyrintherkrankungen 
handeln  könne. 
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Dass  das  Kapitel  über  die  Diagnose  nicht  all  zu  klar  ist,  hat  Ref.  schon 
erwähnt.  Er  muss  noch  die  Angabe  bestreiten,  dass  die  Worttauben  den 
Eindruck  dementer  oder  tauber  Personen  machen.  Sie  achten  häufig  auf 
jedes  Geräusch,  sind  ungeheuer  argwöhnisch;  sprechen  andauernd  in  ihrem 
Kauderwelsch  und  machen  oft  geradezu  einen  tobsüchtigen  Eindruck.  Auch 
hätte  hier  auf  die  die  Functionsstörungen  vermehrende  Erregung  hinge- 
wiesen werden  müssen,  die  die  aphatischen  Patienten  oft  erfasst,  wenn  man 
sie  prüft;  ebenso  auch  noch  auf  die  enorm  rasch  eintretende  Ermüdung  dieser 
Kranken. 

Die  Kapitel  Aetiologie  und  pathologische  Anatomie  sind  vollständig,  greifen 
aber  natürlich  vielfach  in  einander  über.  Bei  der  Aphasie  in  Folge  otitischen 
Himabscesses  wird  Oppenheim's  Name  nicht  einmal  erwähnt.  Interessant 
sind  die  Angaben  über  Aphasie  bei  Raynaud's  Krankheit.  Die  Angaben 
über  die  Aphasie  bei  progressiver  Paralyse  sind  sehr  dürftig. 

Dass  die  Erziehung  zum  Wiedererlernen  der  Sprache  bei  Aphatischen 
nur  selten  gute  Erfolge  hat,  ist  auch  des  Ref.  Erfahrung.  Im  Kapitel  über 
die  Testirfähigkeit  schematisirt  Co  Hins  zu  sehr,  indem  er  die  subcorti- 
calen  Fälle  alle  für  testirfähig,  die  corticalen  für  unfähig  erklärt.  Ein 
cortical  motorisch  Aphatischer,  der  versteht,  was  man  von  ihm  will,  kann 
testirfähig  sein,  ein  Worttauber  wird  es  meist  nicht  sein;  das  ist  des  Ref. 
Anschauung  und  die  der  meisten  Autoren,  die  sich  früher  über  diese  Frage 
ausgesprochen  haben. 

An  vielen  Stellen  ist  der  Verf.  recht  weitläufig  und  bringt  Sachen,  die 
kaum  in  das  Buch  hereingehören,  so  z.  B.  ausfuhrliche  Auseinandersetzungen 
über  die  Physiologie  der  Farbenempfindungen  oder  der  Tonempfindungen; 
hier  macht  er  auch  die  falsche  Angabe,  dass  die  Hörnerven  sich  total 
kreuzen. 

Alles  in  Allem  bringt  Co  11  ins'  Buch  dem  in  der  Aphasiefrage  Be- 
wanderten manche  Anregung,  allerdings  sehr  häufig  eine  solche  zum  Wider- 
spruch. Dem.  der  in  diese  schwierige  Materie  erst  eindringen  will,  möchte 
Ref.  das  Buch  nicht  empfehlen.  L.  Bruns. 


Druck  von  August  Pries  in  Leipzig. 
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